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I. 

Aus der Abteilung A des Reichshospitales in Kopenhagen (Prof. Gram). 

Beitrag zur Aetiologie der lordotischen (orthostatischen) 

Albuminurie. 

Von 

Dr. med. Carl Sonne. 

(Mit 1 Abbildung im Text.) ^ 

Jehle hat in seinen vorzüglichen Arbeiten 1 ) über die orthostatische 
Albuminurie gezeigt, dass diese in ihrer typischen Form mit einer patho¬ 
logischen starken Lordose in der Lumbalgegend zusammenhängt, die in 
stehender Stellung zum Vorschein kommt. Jehle gibt an, dass der tiefste 
Punkt der Lordose beim 12. Dorsalwirbel liegt und sie nimmt überdies 
gleichzeitig speziell den 1. und 2. Lumbalwirbel ein; häufig wird die 
Lordose erst sichtbar, wenn das Individuum eine Zeitlang aufrecht ge¬ 
standen hat. Bei Normalen findet man nur selten eine so ausgesprochene 
Lordose. Eine relativ starke Entwicklung des Oberkörpers in Verbindung 
mit schwächeren Muskeln, Knochen und Ligamenten kann eine Lordose 
herbeiführen; deshalb beobachtet man diese Erkrankung auch am häufigsten 
im höheren Kindesalter und der Pubertät, selten später. 

Was bedingt aber die lordotische Albuminurie? 

Jehle gelangte zu keinem erschöpfenden Verständnis für diese Frage. 
Das einzige, was sicher zu sein scheint, ist, dass eine durch die 
Lordose bedingte Zirkulationsstörung die Albuminurie verursacht. Dass 
gewisse Zirkulationsstörungen eine Albuminurie veranlassen können, ist 
eine altbekannte Sache. Sowohl bei Arterien-, wie Venenligatur haben 
mehrere Verfasser (Ludwig, Senator, Te lern ann) Albuminurie konstatiert. 
Jehle meint, dass es sich bei der Lordose um eine venöse Stase handelt, 
ob diese aber durch eine Knickung und Zerrung der venösen Gefässe 
oder Abklemmung der Hohlvene durch die veränderte Zwerchfcllstellung 
oder durch eine Zerrung des Ureters hervorgerufen wird — lässt er dahin¬ 
gestellt sein. 

Eine sichere Vermutung über die Ursache der lordotischen Albuminurie 
hat also bisher gefehlt. Hier möchte ich meinen Beitrag zur Aufklärung 
dieser Verhältnisse geben. 

Die Nieren liegen je auf einer Seite der Wirbelsäule in Höhe der 
niedrigsten Dorsal- und der obersten 2 oder 3 Lumbalwirbel. Die 

1) Speziell: Ergebnisse d. inneren Med. ü. Kinderheilk. 1913. Bd. 12. 

Z«iUehr. f. klin. Medisin. Bd. 90. H.U.2. i 
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CARL SONNE, 


beiden Nieren liegen nicht in derselben Ebene, da die Vorderseiten nach 
vorne und aussen, die Hinterseiten also nach hinten und innen zeigen; 
die beiden Nierenebenen bilden einen Winkel von etwa 90° miteinander, 
die Spitze des Winkels liegt ungefähr mitten über der Wirbelsäule. Die 
Nierengefässe gehen jetzt von der Aorta und der Vena cav. inf. aus, in 
Höhe des 1. Lumbalwirbels ungefähr horizontal zu den Nieren hinaus; 
zu hinterst, der Wirbelsäule am nächsten liegen die Arterien, die von der 
etwas links von der Mittellinie liegenden Aorta kommen, und vor diesen 
wiederum die Venen, die zu der rechts von der Mittellinie liegenden 
Vena cav. inf. laufen, wie man es auf nachstehendem, halbschematischem 
Bilde sieht. 



Aus: Tes tut-Jacob, Traitö d’anatomie topographique, Tome II, Fig. 222, p. 323. 

(demi - schematique.) 

Die rechte Arteria renalis wird etwas länger als die linke, dagegen 
aber wird die linke Vena ren. länger als die rechte und sie muss zu¬ 
gleich, weil die Nieren nicht in derselben Ebene liegen, in der horizontalen 
Ebene über der Wirbelsäule und Aorta leicht gekrümmt sein, wie aus der 
Abbildung deutlich hervorgeht. Ferner erinnern wir, dass der Druck in den 
Arterien und Venen in hohem Grad verschieden ist: die Arterien sind 
straff und gespannt, die Venen weich und leicht zu komprimieren. Was ge¬ 
schieht jetzt, wenn die Wirbelsäule — und eben am stärksten bei dem 
1. Lumbalwirbel — mehr lordotisch wird und die Nieren bis zum ge¬ 
wissen Grad fixiert liegen? Die Nierengefässe werden natürlich gespannt 
und die Gefässe, die quer über die Wirbelsäule laufen, werden in höherem 
oder geringerem Grad komprimiert; das in dieser Beziehung empfäng¬ 
lichste Gefäss ist selbstverständlich die lange und weiche linke Vena 
renalis, die zugleich, und möglicherweise in noch höherem Grad der Ge¬ 
fahr ausgesetzt ist, über der gespannten Aorta, die bei der Lordose ja auch 
nach vorne geführt wird, komprimiert zu werden. Die rechte Arteria 
renalis, die auch über der Mittellinie der Wirbelsäule zum Vorschein kommt, 
ist verhältnismässig kürzer und namentlich wie erwähnt gespannt und 
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deshalb widerstandsfähiger und vermutlich von vornherein dem Druck 
der Lordose gegenüber indifferenter als die linke Vena renalis. 

Man sieht also, dass bei der pathologischen Lordose, um die es sich 
hier handelt, eine Möglichkeit dafür spricht, dass die linke Vena'renalis 
komprimiert wird und die dadurch hervorgerufene Stase in der Niere 
leicht denkbar die Ursache zur Albuminurie sein kann. Ist dies aber der 
Fall, muss die lordotische Albuminurie einseitig sein und also aus¬ 
schliesslich aus der linken Niere stammen. Könnte man beweisen, dass 
es sich faktisch so verhält, wäre man berechtigt davon auszugehen, dass 
die lordotische Albuminurie durch die Kompression der linken Vena 
renalis infolge der Lordose hervorgerufen wird. 

Im Verlauf der letzten paar Jahre habe ich alsdann durch Ureter- 
katheterisation in lordotischer Stellung einige Patienten mit lordotischer 
Albuminurie dieser Verhältnisse wegen untersucht. 

Zuerst möchte ich einige Worte über mein Material einfügen. In 
den Jahren 1915/16 und 1917 haben ausser einigen Patienten, bei denen 
in den ersten Tagen nach Verlassen des Krankenlagers vorübergehend für 
ein paar Tage Spuren von Eiweiss im Harn waren, im ganzen 11 Patienten 
mit der Diagnose Albuminuria orthostatica auf der Abteilung A des Reichs¬ 
hospitals gelegen. Die Patienten waren alle jüngere Individuen, im Alter 
zwischen 13 und 19 Jahren, zumeist 15—16 Jahre alt, also alle um das 
Pubertätsalter herum; 6 von ihnen waren männlichen, 5 weiblichen Ge¬ 
schlechts. Die meisten wurden wegen akuter Nephritis aufgenommen; 
sobald sie ins Bett kamen, wurde der Harn untersucht, man fand in¬ 
dessen keine Albuminurie, auch alle übrigen Symptome einer Nephritis 
fehlten; einige klagten über etwas Müdigkeit über den Lenden; sonst 
wurden keine besonderen Klagen vorgebracbt. Um die Albuminurie so 
kräftig wie möglich hervorzurufen, habe ich den Harn vor und nachdem 
der Patient 5—10 Minuten in anstrengender aufrechter Stellung gestanden 
hat, untersucht; d. h. der Patient lässt am Morgen vor dem Aufstehen 
das Wasser, welches dann keine Eiweissreaktion zeigt; unmittelbar darauf 
verlässt er das Bett, steht aufrecht mit zurückgebogenen Schultern, ge¬ 
schlossenen Fersen, die Zehen nach aussen; dadurch wird nämlich die 
Lordosebildung gefördert, die in allen untersuchten Fällen sehr bedeutend 
gewesen ist, oft sogar mit einer muldenförmigen Vertiefung, die den er¬ 
wähnten Wirbeln entsprach. Die Stellung ist sehr anstrengend und die 
Patienten müssen gestützt werden. So rasch wie möglich nach dieser 
Stehprobe — zuweilen kann es etwa 15 Minuten oder mehr dauern, bevor 
es gelingt, wohl wegen einer vorübergehenden Anurie, die ich später be¬ 
schreiben werde — lässt der Patient von neuem den Harn zur Unter¬ 
suchung. In diesem habe ich, wie die Tabelle ja ausweist, oft bedeutende 
Mengen Eiweiss gefunden, in einem Fall sogar 16 pM., gewöhnlich etwa 
2 pM. Ferner ist der Harn der Patienten vor und nach einer lordotischen 
Lage untersucht worden, und in den meisten Fällen hat diese eine 

l* 
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CARL SONNE, 


Albuminurie bewirkt. Wenn ich es nicht in allen Fällen gefunden habe, 
rührt dies ohne Zweifel daher, dass ein solches Lager sich keineswegs 
ganz leicht herrichten lässt; bloss im allgemeinen eine Rolle unter die 
Lenden zu legen, genügte oft nicht. Der Rücken muss durch Aufbauen 
von verschiedenen harten Kissen oder Sandkissen eine solche Stellung 
einnehmen, dass wirklich, mit dem tiefsten Punkt am 1. Lumbalwirbel, also 
ziemlich hoch oben, eine Lordose zustande kommt. Der eiweisshaltige Harn 
hat — in Uebereinstimmung mit Jehle’s Untersuchungen — oft sowohl 
hyaline wie körnige Zylinder enthalten. 

Wenn ich mit den Patienten so viel gearbeitet habe, um eine mög¬ 
lichst starko Albuminurie zu bekommen, hängt das natürlich damit zu¬ 
sammen, dass ich deutlichkeitshalber bei den Ureterkatheterisationen einen 
so grossen Ausschlag wie möglich wünschte. 

Die ersten von den 11 Patienten wurden nicht katheterisiert und bei 2 
der übrigen misslang diese, beim einen wegen starker Phimosis, die man 
nicht zu forzieren wünschte, und beim andern wegen stark injizierter 
Blase — mit übrigens in liegender Stellung vollständig normalem Blasen¬ 
harn — wo die Ureterraündungen nicht gefunden wurden. Es blieben 6 
Patienten zurück, die alle unter Umständen ureterkatheterisiert wurden, 
wo man im Harn Eiweiss zu finden pflegt. 
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1 

16 J. 
männl. 

+ 

(bis zu 2 pM.) 

+ 

(bis zu 3,5 pM.) 

0 Alb. 

+ Alb. 
(26,5 pM.) 

• 

— 

Bei Katheterisation in lie¬ 
gender Stell ung: reichlicher, 
nat. Harn von beiden Seiten 

2 

13 J. 
weibl. 

+ 

(bis za 16 pM ) 

+ 

0 Alb. 

Anurie 

0 Alb. 

Anurie 

Die Katheterisation dauert 
1 St. lang. Die ganze Zeit 
reichl. Harn von der r. Niere 

3 

17 J. 
weibl. 

+ 

(bis zu 0,7 pM.) 

4 mal 0 

1 mal + 

0 Alb. 

+ Alb. 

(kraft. Reakt.) 

— 

— 

— 

4 

14 J. 
weibl. 

+ 

(bis zu 2,5 pM.) 

0 



Anurie 

Anurie 

40 Min. lang katheterisiert 

5 

15 ,T. 
weibl. 

+ 

(bis zu 1,7 pM.) 

+ 

0 Alb. 

Anurie 

0 Alb. 

Anurie 

1 Std. lang katheterisiert 

6 

15 J. 
weibl. 

+ 

(bis zu 2 pM.) 

+ 

(2 pM.) 

0 Alb. 

Anurie 



V4 Std. lang katheterisiert. 
Vorher Blasenharn -f- kräf¬ 
tige Albuminreaktion 


Beide Ureter werden gewöhnlich gleichzeitig katheterisiert und im 
allgemeinen liegt der Patient dabei in der lordotischen Stellung, die durch 
frühere Untersuchungen erwiesen haben, dass sie ihm Albuminurie ver¬ 
ursachte; in mehreren Fällen, besonders wenn die lordotische Lage nicht 
mit Sicherheit eine Albuminurie gab, hat man den Patienten ferner entweder 
aufrecht stehen oder eine Zeitlang herumgehen lassen, also beständig mit 
den Kathetern in sich und den Reagenzgläsern zum Auffangen des Harns 
an je einem Bein befestigt. 
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Es lässt sich ja keineswegs leugnen, dass die Untersuchungen für 
die Patienten nichts weniger wie angenehm waren und deshalb nicht ganz 
ohne Beschwerden durchgeführt werden konnten: mehrere Patienten wurden 
wiederholte Male ureterkatheterisiert, einer sogar 3 mal, und zuweilen 
lagen die Katheter lange, ja bis zu einer Stunde drinnen, in welcher Zeit 
der Patient grösstenteils stand oder herumspazierte. 

Von den 6 ureterkatheterisierten Patienten, die auf der Tabelle an¬ 
geführt sind, trat in einem Fall (Nr. 4) vollständige Anurie während der 
ganzen Katetherisation ein, obgleich man sie 40 Minuten lang fortsetzte, in 
welcher Zeit der Patient entweder aufrecht stand oder auch herumging. 
Dass Anurie eintreten kann, wenn tlie Lordose bei diesen Orthostatischen 
auf ihrer höchsten Höhe ist, ist eine wohlbekannte Sache und ist von 
Jehle beschrieben worden, gleichwie ich selbst es auch mehrere Mal be¬ 
obachtet habe; vermeintlich könnte eine weitere Beilage einer Ureter- 
katheterisation zugleich zur Entstehung der Anurie beitragen. Eine ein¬ 
seitige Anurie während der Katheterisation haben 3 von den 5 übrigen, 
nämlich Nr. 2, 5 und 6. Trotz wiederholter Ausspülungen des Katheters 
und fortgesetzter Katheterisation bis zu einer Stunde, ist die Anurie hart¬ 
näckig geblieben und in allen 3 Fällen war beständig eine links¬ 
seitige Anurie vorhanden. Nur bei 2 Patienten Nr. 1 und 3 gelang 
es von beiden Seiten Harn zu erhalten. Patient Nr. 1 war der erste, der 
fcatheterisiert wurde. In lordotischer Lage fand man bei ihm im Blasenharn 
bis zu 3,5 pM. Albumin; als er in dieser Stellung katheterisiert wurde, 
kam gleich von der rechten Seite reichlich schwach blutiger 1 ) Harn, der 
dem Blut entsprechend eine schwache Andeutung von Eiweissreaktion 
gab, sonst aber vollständig normal war; von der linken Seite kam 
zuerst eine Zeitlang kein Harn, dann aber langsam einige Tropfen starken, 
gelben, dickflüssigen, fast ölartigen aber klaren Harns, der bei Heller’s 
Probe einen ausserordentlich starken Bodensatz gab und nach Claudius 
26,5 pM. Eiweiss zeigte, also eine ganz überaus reichliche Menge. Da der 
Patient einige Tage später in natürlicher, flacher Lage ureterkatheterisiert 
wurde, kam reichlicher Harn von beiden Seiten und zwar ohne Eiweiss. 
Aehnliche Verhältnisse fand man bei Patient Nr. 3; wie man aus der 
4. Kolonne der Tabelle ersehen kann, fiel es bei ihr schwer, Albuminurie 
in lordotischer Lage hervorzurufen; sie wurde auch im ganzen 3 mal 
katheterisiert, es kam aber 2 mal — weil die Lordose während der Katheteri¬ 
sation nicht richtig vorgenommen wurde — reichlich Harn von beiden Seiten 
ohne Eiweiss oder jedenfalls nicht mehr wie eine Spur in Uebereinstimmung 
mit einem eventuellen Gehalt von Blut 1 ) und Zellen 1 ). Das eine Mal kam 
bei der Katheterisation auch gleich Harn auf dieselbe Weise; als man aber 
die Katheterisation fortsetzte, alles während man die Lordose verstärkte und 
verbesserte, kamen doch zuletzt, wie auf der Tabelle angeführt, von der 


1) Wegen der Katheterisation. 
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6 CARL SONNE, Beitrag zarAetiologie der lordotischen(orthostat.) Albuminurie. 

linken Seite einige Tropfen dicken gelben Harns, die eine sehr kräftige 
Eiweissreaktion gaben; es war zu wenig Harn, um den Prozentgehalt zu 
bestimmen. Bei diesen 2, Nr. 1 und 3, habe ich also während der Lordose 
ausschliesslich von der linken Niere Eiweiss im Harn gefunden; gleich¬ 
zeitig ist dieser Ham sehr sparsam gewesen und der Eiweissgehalt so 
reichlich, dass der Harn ganz dick und ölartig war. 

Bei Nr. 2, 5 und 6 kam wie erwähnt hartnäckige linksseitige Anurie 
bei der Ureterkatheterisation in lordotischer Lage oder in aufrecht stehender 
Stellung, während der Harn von der rechten Niere — also unter Ver¬ 
hältnissen, wo der Blasenharn sonst mit Sicherheit eiweisshaltig sein 
würde — beständig reichlich ohne Eiweiss floss, oder jedenfalls absolut 
nicht mehr als die Spur, die man fand, wenn der Ham etwas blutig war. 
Unter diesen Umständen meine ich, dass kein Zweifel vorliegen kann, 
dass die lordotische Albuminurie auch in diesen 3 Fällen ausschliesslich 
von der linken Seite stammen kann, da es ja einleuchtend ist, dass sie 
nicht von der rechten stammt. Möglicherweise ist die linksseitige Anurie 
ausschliesslich reflektorisch; übrigens könnte man sich aber gut denken, 
dass die Lordose hier so weit getrieben war, dass eine vollständige Kom¬ 
pression und Absperrung der linken Vena renalis und damit Aufhören 
der Harnsekretion vorliegt; im übrigen wird ein dickflüssiger, stark eiweiss¬ 
haltiger Harn, wie wir ihn bei den Patienten 1 und 3 sahen, ja auch 
schwierig durch den dünnen Ureterkatheter passieren können. 

Die Anzahl der untersuchten Fälle ist ganz gewiss nicht besonders 
gross gewesen, da aber eine sehr gute Uebereinstimmung zwischen den 
Resultaten in allen untersuchten Fällen besteht, meine ich doch, dass 
man berechtigt ist zu vermuten, dass die typische orthostatische 
(lordotische) Albuminurie stets linksseitig ist, da sie von der 
Kompression (wahrscheinlich mit der Aorta als Bindeglied) 
der quer über die Mittellinie der Wirbelsäule und über die 
Aorta verlaufenden linken Vena renalis herrührt. 
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II. 

Ans der Medizinischen Klinik in Giessen,Vereinslazarett (Dir.: Prof.Dr.Voit). 

Heber den Einfluss grosser Aderlässe auf die bei 
nephrektoniierten Hunden in Blut und Muskelgewebe 
angehäuften Retentionsprodukte, 

zugleich ein Beitrag zur Kenntnis des Rest-N-Gehaltes 
der Muskulatur. 

Von 

Dr. med. et phil. E Becher, 

Assistenten der Klinik. 


Es ist bisher nicht bekannt, wie die günstigen Wirkungen, die man 
gelegentlich bei der echten Urämie nach einem grossen Aderlass beob¬ 
achtet, zustande kommen. Neben einer günstigen Beeinflussung der 
Kreislauforgane und einer Anregung der Diurese hat man dem Aderlass 
eine entgiftende Wirkung zugeschrieben. Meine Versuche beschäftigen 
sich nur mit der letzteren und zwar bei völliger Anurie. Ich möchte 
hier gleich betonen, dass die Ergebnisse der Arbeit nicht ohne weiteres 
auf die Vorgänge nach Aderlässen bei Nierenkranken mit erhöhtem 
Rest-N im Blut übertragen werden können. Immerhin glaube ich aber 
doch aus den Resultaten der Versuche nicht unwichtige Schlüsse auf 
die Beeinflussung der in Blut und Geweben angehäuften Retentions¬ 
produkte durch die bei der echten Urämie zu therapeutischen Zwecken 
verwandten Aderlässe ziehen zu können. Ich habe an anderer Stelle 
über die klinischen und physiologischen Wirkungen des Aderlasses bei 
der Urämie näher berichtet und dort auch schon die im folgenden zu 
beschreibenden Versuchsresultate teilweise kurz angedeutet 1 ). Es kam 
mir darauf an, zu untersuchen, ob es gelingt, durch grosse Aderlässe 
den Rest-N-Gehalt des Blutes und der Gewebe herabzusetzen, also zu 
entgiften. Dem Aderlass ist bis in die letzte Zeit hinein eine entgiftende 
Wirkung bei Niereninsuffizienz zugeschrieben worden 2 ). 

Die Veränderungen, die der Aderlass auf die Zusammensetzung der Blutflüssig¬ 
keit ausübt, sind von mehreren Autoren am nierenkranken Menschen und im Tierver¬ 
such studiert worden. Strauss 3 ) sah nach Aderlässen bei hochgradiger Nieren¬ 
insuffizienz keine oder eine nur geringe Beeinflussung des osmotischen Druckes im 

1) E. Becher, Ueber die Wirkungen des Aderlasses bei der Urämie. Med. Klin. 
1918. Nr. 33. 

2) Plehn, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 124. 

3) Strauss, Die Nephritiden. Berlin und Wien. 1917. 
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Blut uud konnte dasselbe Verhalten auch inbezug auf den Rest-N-Gebalt des Blutes 
feststellen. P. F. Richter 1 ) machte Untersuchungen über dieses Problem an Kanin¬ 
chen, bei denen er durch Nierengifte, Kantharidin und Aloin und durch beiderseitige 
Nephrektomie Niereninsuffizienz und Erhöhung der molekularen Konzentration des 
Blutes erzeugte. Er fand, dass die „langsam und allmählich sich entwickelnde Nieren¬ 
insuffizienz, wie sie durch vorsichtige Dosierung von Nierengiften erzielt wird, in 
ihrem Ausdruck, der gesteigerten molekularen Konzentration des Blutes, durch den 
Aderlass nicht verändert wird“ und dass ferner auch „in keinem einzigen Falle von 
rasch und plötzlich vermehrter Konzentration des Blutes durch den Aderlass mit und 
ohne Kochsalzinfusion eine wesentliche Verminderung des osmotischen Druckes“ ein¬ 
getreten war. Richter bestimmte die Gefrierpunktserniedrigung und führte seine 
Versuche immer an 2 Tieren, einem Versuchs- und einem Kontrollier ohne Aderlass 
aus. Andere Autoren fanden ebenfalls keine Aenderung der molekularen Konzentration 
des Blutes nach Aderlässen [Schreiber und Hagenberg 2 ), Hamburger 3 )]. Ein¬ 
gehende Untersuchungen über Veränderung des Blutes naoh Aderlässen sind von 
v. Hoesslin 4 ) an Kaninchen gemacht worden. Er bestimmte an gesunden und duroh 
Urannitrat nierenkrank gemachten Tieren im Blutserum nach Aderlässen das Verhalten 
des Gefrierpunktes, des Gesamt-N, des Rest-N, des Chlornatriums und der Gesamt¬ 
asche des Serums, v. Hoesslin fasst seine Resultate in folgende Sätze zusammen: 
„1. Entnimmt man Kaninchen in kürzeren Zwischenräumen relativ grosse Mengen Blut, 
so findet sich in dem Serum von gesunden Tieren bei den einzelnen Aderlässen neben 
einer Abnahme des Gesamtstickstoffs bzw. Eiweissgehaltes ein ziemlich gleichmässiges 
Ansteigen des Chlornatriumgehaltes und von <?, dagegen eine relative und absolute 
Abnahme des Reststickstoffs. 2. Im Serum von nierenkranken Tieren findet sich in 
manchen Fällen eine Zunahme des Chlornatriums, stets eine Erhöhung von d und 
des Reststickstoffs; bei jeder folgenden Blutentnahme steigt auch hier der Gehalt an 
Chlornatrium; d verhält sich unregelmässiger als bei dem normalen Tiere; der Ge¬ 
samtstickstoff nimmt auch hier ab, der Reststickstoff dagegen relativ und, weniger 
ausgesprochen, auch absolut zu“ 6 ). Die Ergebnisse v. Hoesslin’s in Bezug auf das 
Verhalten des Reststiokstoflfs kann ich durch meine Versuche bestätigen. Vor kurzem 
haben Gut mann und Wolf die Einwirkung von Aderlässen auf den Rest-N-Gehalt 
des Blutserums von Urämikern studiert®). Die beiden Autoren untersuchten an 20 ur¬ 
ämischen Patienten die Veränderung des Rest-N-Gehaltes des Serums 2 und 3 Stunden 
nach Aderlässen von 100 bis 500 ccm Blut und ohne nachfolgende Infusion von 
Traubenzucker oderphysiologischer Kochsalzlösung. Der Rest-N-Gehalt schwankte 
vor und nach der Behandlung nur in geringen Grenzen. Auch bei grossen Aderlässen 
von 500 ccm, nach intravenösen Infusionen von isotonischerTraubenzuckerlösung und 
nach subkutaner Infusion von physiologischer Kochsalzlösung bewirkte die Blutent¬ 
nahme „keine nennenswerte Herabsetzung des Rest-N-Gehaltes im Serum, sondern 
eher noch eine leichte Steigerung“ 7 ). Gutmann und Wolf fanden bei 22 Unter¬ 
suchungen nach Aderlässen 14 mal Steigerungen und 8mal Senkungen des Rest-N- 
Gehaltes im Serum. Die Schwankungen betrugen meist nur wenige Prozent. Die 
beiden Autoren erklären das Verhalten des Rest-N und das Verschwinden von urämi¬ 
schen Symptomen nach dem Aderlass durch Ausschwemmung der retinierten Eiweiss- 

1) P. F. Richter, Berliner klin. Wochenschr. 1900. Nr. 7. S. 141. 

2) Schreiber u. Hagenberg, Zentralbl. f. Stoflfwechselkrankh. 1901. Nr. 11. 

3) Hamburger, Zentralbl. f. Physiol. Bd. 9. Nr. 6. 

4) v. Hoesslin, Beitr. z. ehern. Physiol. u. Pathol. 1906. Bd. 8. Siehe auch 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 1916. Bd. 120. 

5) 1. o. S. 437 u. 438. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 118. S. 174. 

7) 1. c. S. 178. 
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schlacken aus den Geweben: „Die häufige Neigung zu Steigerungen desRest-N-Gehalts 
im Blut nach Aderlässen lässt sich wohl ungekünstelt aus einer Ausschwemmung der 
retinierten Eiweisssohlacken aus den Geweben in das Blutserum erklären, so dass 
nicht nur die alte Konzentration des Blutes wiederhergestellt, sondern sogar über das 
frühere Mass gesteigert wird. Es muss dann oft schon eine Entlastung der Gewebe 
speziell des Zentralnervensystems genügen, um die urämischen Symptome zum Ver¬ 
schwinden zu bringen“ 1 ). Eine solche Ausschwemmung aus den Geweben nimmt 
auch v. Hoesslin an; er konnte aber durch Untersuchungen über den Rest-N-Gehalt 
der Leber bei normalen und urämisohen Tieren keine Anhaltspunkte dafür finden 2 ). 
W. H. Veil 3 ) fand mit der Bangsohen Mikromethode nach Aderlässen am Menschen 
bald eine Vermehrung, bald eine Verminderung des Rest-N-Gehalts im Serum, sowohl 
beim Normalen, als auoh bei echter Urämie, ln ähnlicher Weise wie Gutufann und 
Wolf hat auch Strub eil 4 ) dem Aderlass bei der urämischen Retention eine die Ge¬ 
webe entgiftende und ausschwemmende Wirkung zugesohrieben: „Ein Aderlass bewirkt 
bei der urämischen Retention harnfähiger Substanzen einen Strom molekular hoch¬ 
beladener Flüssigkeit aus den Geweben durch die Kapillarwand ins Blut, wo nach 
einer an den Aderlass sich anschliessenden Infusion schwacher Kochsalzlösung eine 
ausgiebige Verdünnung stattfindet, in deren Gefolge die Gewebe wieder von einer 
molekular weniger konzentrierten Blutflüssigkeit durchströmt werden. Diese momentane 
Verdünnung der Blutflüssigkeit genügt offenbar in vielen Fällen, um die im Zentral¬ 
nervensystem angehäuften, giftig auf dasselbe wirkenden Substanzen fortzuspülen und 
so den ganzen bedrohlichen Symptomenkomplex zum Weichen zu bringen“ 6 ). Die 
Wirkung von an den Aderlass angeschlossenen Koohsalzinfusionen wurde von 
Schreiber und Hagenberg 6 ) an Urämikern und nephrektomierten Hunden studiert. 
Eine Aenderung des Gefrierpunktes trat nicht ein. Wir können den Ueberblick über 
die bisherige Literatur dahin zusammenfassen, dass dem Aderlass eine entgiftende 
Wirkung auf die Blutflüssigkeit nicht zukommt, und dass nioht selten nach demselben 
die Retentionsprodukte im Blutserum sogar vermehrt gefunden werden. 

Ich habe nun aus drei besonderen Gründen nochmals Untersuchungen 
über die Zusammensetzung der Blutflüssigkeit nach Aderlässen gemacht: 
Erstens kam es mir darauf an, zu sehen, wie die Veränderungen bei 
sehr grossen Blutentziehungen werden. Von der Grösse des Aderlasses 
hängt die aus dem Körper entfernte Menge von abiuretem Stickstoff und 
der Stoffe, die mit ihrem Stickstoff denselben zusammensetzen, direkt 
ab. Ich habe an nephrektomierten Hunden grosse Aderlässe von 1 / s bis 
nahezu der Hälfte der zu 8 pCt. des Körpergewichtes angenommenen 
Gesamtblutmenge gemacht 7 ). Die entzogenen ßlutmengen betrugen in 
den 8 Versuchen, die ich ausgeführt habe: 24,3, 39,1, 41,7, 37,5, 45,5, 
21,1, 25 und 26,4 pCt. der Gesamtblutmenge. Ich habe den Ader¬ 
lass 24 bis 48 Stunden nach der Nephrektomie gemacht, in welcher 

1) 1. c. S. 178. 

2) 1. c. 

3) Ergehn, d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1917. Bd. 15. 

4) Der Aderlass. Berlin 1915. 

5) 1. c. S. 101. 

6) 1. c. 

7) Die Blutmenge beträgt beim Hund 7—9 (durchschnittlich 8) Prozent des 
Körpergewichtes, nach der Methode von Welker bestimmt, vgl. Tigerstedt, Lehr¬ 
buch d. Physiol. d. Menschen. Bd. 1. 
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Zeit sich schon beträchtliche Mengen von Rest-N im Körper anzuhäufen 
pflegen. Auf diese Weise werden relativ grosse Mengen von Rest-N 
durch den Aderlass entfernt und etwaige Veränderungen der Blutflüssig¬ 
keit werden deutlicher zutage treten als bei kleineren Aderlässen. Auch 
bei der kleinsten Blutentziehung (Versuch 6) ist die abgelassene Menge 
noch relativ viel grösser als bei den grössten am Menschen üblichen 
Aderlässen. Zweitens wollte ich untersuchen, ob die einzelnen Retentions¬ 
produkte, die mit ihrem Stickstoffgehalt den Rest-N zusammensetzen, 
dasselbe oder ein ähnliches Verhalten nach dem Aderlass zeigen als der 
Rest-N> Ich habe zu diesem Zwecke neben dem Rest-N im Blutserum 
auch den Harnstoff-N und in einigen Versuchen auch Indikan, Kreatinin 
und Harnsäure bestimmt. Die 3. Veranlassung zu diesen Untersuchungen 
war die Frage, ob die von einigen Autoren hypothetisch angenommene 
Ausschwemmung von retinierten Eiweissschlacken aus den Geweben ins 
Blut tatsächlich stattfindet. Zur Beantwortung dieser Frage sind Unter¬ 
suchungen der Gewebe selbst notwendig. Man kann nun so Vorgehen, 
dass man bei 2 verschiedenen Hunden gleichlange Zeit nach der Nephrek¬ 
tomie Blut und Gewebe auf seinen Rest-N-Gehalt hin untersucht, 
nachdem man einem der beiden Hunde vorher einen Aderlass gemacht 
hat. Auf diese Weise würde man nur dann richtige Schlüsse ziehen 
können, wenn die Ansammlung von abiuretem Stickstoff in Blut und 
Geweben in derselben Zeit bei verschiedenen Tieren immer genau in 
denselben Mengen erfolgt. Das ist aber durchaus nicht der Fall. Ich 
habe deshalb den Versuch immer an einem Tiere gemacht und bin auf 
folgende Weise vorgegangen: Die Hunde wurden, nachdem sie, um Ein¬ 
flüsse durch die Nahrung auszuschliessen, vorher einen oder mehrere 
Tage gehungert hatten, in Aethernarkose beiderseitig nephrektomiert und 
dann 24 bis 48 Stunden liegen gelassen. Darauf wurde mit dem eigent¬ 
lichen Versuch begonnen. Ich entnahm dem Tiere vom Hinterbein 50 g 
Muskulatur und machte sofort darauf aus der Arteria femoralis die Blut¬ 
entziehung. Nun blieb der Hund 15 Minuten bis 3 Stunden ruhig liegen, 
worauf ihm am anderen Hinterbein wiederum 50 g Muskulatur entnommen 
wurde; gleich nachher liess ich dann das Tier aus der Arteria femoralis 
dieses Beines verbluten. Im Muskelgewebe und in der ersten Portion 
des zum Aderlass und nachher zur Verblutung entnommenen Blutes 
wurden die noch näher zu beschreibenden chemischen Analysen gemacht. 
Auf diese Weise konnte ich an demselben Tiere die Veränderungen 
durch den Aderlass in Blut und Muskelgewebe studieren. Allerdings 
lassen sich die in den anderen Geweben sich abspielenden Vorgänge so 
nicht verfolgen. Man kann dem Tiere beim Aderlass nicht einen Teil 
des Gehirns und der Leber herausnehmen und das Tier dann noch weiter 
leben lassen, besonders nicht bei den durch die Nephrektomie und den 
sich anschliessenden Zustand vollkommener Anurie ohnehin schwer ge¬ 
schädigten Hunden. Die Untersuchung der Muskulatur genügt aber auch 
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vollkommen, um einen Einblick in die Vorgänge in den Geweben zu be¬ 
kommen. Ich werde an anderer Stelle noch näher ausführen, dass im 
Muskelgewebe des Körpers der meiste abiurete Stickstoff sich befindet 
und im Zustande vollkommener Anurie auch dort angehäuft wird. Die 
in anderen Organen sich ansammelnde Menge ist dagegen relativ gering, 
auch die Rest-N-Menge des gesamten Blutes. Prozentual häuft sich im 
letzteren zwar mehr Rest-N an als in den Geweben und auch mehr als 
in der Muskulatur. Die Blutmenge beträgt aber nur 8 pCt., während 
die Muskelmasse des Körpers etwa 4^ pCt. des Gewichtes 1 ) ausmacht. 
So kommt es, dass die Muskulatur den Hauptstapelplatz für den bei 
Niereninsuffizienz sich anhäufenden abiureten Stickstoff darstellt. Ich 
habe nun die Entnahme der Muskulatur und des Blutes im einzelnen so 
gemacht, dass ich das Hinterbein mit einer Gummibinde von der Pfote 
zum Rumpf hin abschnürte und dabei hochhielt, um das Blut möglichst 
aus der Extremität zu entfernen. Dann habe ich etwa in der Mitte des 
Oberschenkels mit einem Gumraischlauch fest abgeschnürt, die Gummi¬ 
binde abgewickelt und das Bein dicht unterhalb des Schlauches amputiert. 
Die Grösse des Stumpfes wurde schätzungsweise immer so gross ge¬ 
wählt, dass er die zur Untersuchung notwendigen 50 g Muskulatur ge¬ 
rade enthielt. Nun wurde der Schlauch gelockert und aus der durch¬ 
trennten Arteria femoralis direkt die Blutentnahme gemacht, deren zuerst 
abgefiossene Portion auf Hämoglobin, Erythrozytenzahl und ihr Serum 
später chemisch genauer untersucht wurde. Das zuerst abgeflossene 
Blut und nicht das gesamte Blut des Aderlasses wurde untersucht, da 
in den letzten Portionen des Aderlasses schon durch Nachströmen von 
Flüssigkeit aus den Geweben, was sehr schnell einzutreten pflegt, 
Aenderungen der Zusammensetzung stattgefunden haben konnten. Nach 
Beendigung des Aderlasses wurden die Arteria femoralis und andere 
Gefässe des Stumpfes unterbunden und die Haut über dem letzteren zu¬ 
sammengenäht. Einige Zeit, 15 Minuten bis 3 Stunden nachher, wurde 
am anderen Hinterbein dieselbe Prozedur vorgenommen, wobei sich dann 
das Tier verblutete. Auch hier wurde das zuerst abgelassene Blut, und 
nicht die letzten Portionen, zu Hämoglobinbestimmung, Erythrozyten¬ 
zählung und zur chemischen Analyse verwandt. Die Blutentnahme und 
Amputationen wurden in Aethernarkose ausgeführt. Ich habe es vor¬ 
gezogen, zur Entnahme der Muskulatur das Bein zu amputieren und 
nicht die Muskulatur allein vom Knochen abzutrennen, weil das letztere 
technisch schwieriger ist, längere Zeit dauert und die Blutstillung dabei 
erheblich schwerer ist. Der Aderlass und die Amputation stellen 
natürlich für das ohnehin schon schwer geschädigte Tier einen nicht 
unbedeutenden Eingriff dar, der oft nur einige Stunden überlebt wird. 
Ich konnte deshalb die Aderlass Wirkung nur in den ersten Stunden 


1) Vgl. Landois-Rosemann, Lehrb. d. Physiol. 14. Aufl. Bd. 2. 
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nachher und nicht längere Zeit nach der Blutentnahme studieren. Den 
Zeitpunkt der zweiten Entnahme habe ich nach dem Aussehen des Tieres 
und der vermutlichen Lebensdauer gewählt. Ein Teil der Hunde hätte 
die zweite Blutentnahme wahrscheinlich noch einige Zeit überlebt. 
Die Hämoglobinbestimmungen und Erythrozytenzählungen habe ich zur 
Feststellung der Verdünnung des Blutes nach dem Aderlass durch 
Nachströmen von Flüssigkeit aus den Geweben vorgenommen. Aus der 
Verminderung des Hämoglobins und der Erythrozytenzahl lässt sich be¬ 
rechnen, wieviel Flüssigkeit aus dem Gewebe ins Blut geströmt ist und 
wie gross zur Zeit der zweiten Blut- und Muskelentnahme die Blutmenge 
ist. Ich habe zur Feststellung der Verdünnung des Blutes die Hämo¬ 
globinbestimmungen und Erythrozytenzählungen der Bestimmung des Ei¬ 
weissgehaltes im Serum vorgezogen. Eiweiss kann aus dem Blut in die 
Lymphe übergehen und umgekehrt. Zu dem angegebenen Zwecke der 
Orientierung über die Verdünnung eignet sich nur ein Blutbestandteil, 
der die Blutbahn nicht verlässt; einen solchen haben wir im Hämoglobin 1 ). 
Die Blutmenge B 2 zur Zeit der zweiten Entnahme lässt sich aus der 
ursprünglichen Blutmenge Bj, aus der Menge des Aderlasses A und aus 
dem Hämoglobingehalt der ersten und zweiten Blutmenge Hb x und Hb 2 
nach folgender Formel berechnen; es ist: 

B x . Hb t — A. Hbi == B 2 . Hb 2 

das heisst, die im Aderlass enthaltene Hämoglobinmenge A . Hb x abge¬ 
zogen von der gesamten ursprünglichen Hämoglobinmenge des ganzen 
Blutes B a . Hb x muss gleich der Hämoglobinmenge, die sich zur Zeit 
der 2. Entnahme im Gefässsystem befindet, sein, also gleich B 2 . Hb 2 . 
Aus obiger Formel lässt sich B 2 berechnen. 

Es ist Bj = " l Ht>1 I ~ A ' Hbl oder B* = Hbl ( °‘~ A) . 

* Hb t 2 Hb 2 

Die aus den Geweben ins Blut geströmte Flüssigkeit beträgt dann: 
B 2 — (Bj — A) = B 2 -{- A — B x . 

Anstatt mit Hämoglobin Hesse sich dieselbe Rechnung auch mit 
den Erythrozytenzahlcn durchführen. 

Das Hämoglobin wurde mit einem Sahlischen Hämoglobinometer mit absoluter 
spektrophotometrischer Eichung nach Bürker und die Erythrozytenzahl mit der 
Bürkerschen Zählkammer bestimmt. Mit dem genannten Hämoglobinometer Hess sioh 
nach demAderlass in allenFällen eine deutlicheAbnahme des Hämoglobins feststellen. 
Ein genaueres Hämoglobinometer stand mir nicht zur Verfügung. Der Apparat gibt 
aber auch bei richtiger Handhabung und gleicher guter Beleuchtung recht brauchbare 
Resultate. Die Bürkersche Zählkammer liefert bei Erythrozytenzählungen wesentlich 
genauere Werte als die in der Klinik übliche Thoma-Zeisssohe Kammer 2 ). 

Der Reststickstoff wurde im Serum mit dem gewöhnlichen Makro-Kjeldahl-Ver¬ 
fahren bestimmt. Enteiweisst habe ich das Serum mit l,5proz. Dranylazetatlösung 
nach Oszacki (5 ccm Serum werden mit destilliertem Wasser auf 20 ccm verdünnt 

1) Vgl. Magnus, Aroh. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 1900. Bd. 44. S. 75. 

2) Siehe Tigerstedt, Handb. d. physiol. Methodik. Bd. 2. Abt. 5. 
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and mit 5 ocm Ur&nylazet&tlösang versetzt). In dem Filtrat habe ich neben dem Rest¬ 
stickstoff, den Harnstoffstickstoff nach dem Bromlaugeverfahren und bei einigen Fällen 
auch Kreatinin und Harnsäure bestimmt. Die Harnstoff bestimmungen habe ioh mit 
dem Azotometer von Bunge gemacht 1 ). Der Apparat liefert bei genauer Befolgung 
der für den Gebrauch notwendigen Vorschriften bei Doppelbestimmungen exakt über¬ 
einstimmende Werte. Ich will nach dem Vorschlag von Bruns, um nichts zu prä- 
judizieren, den mit dem Azotometer bestimmten Stickstoff als Bromlaugestickstoff be¬ 
zeichnen. Das Bromlaugevorfahren gibt ja bekanntlich auf der einen Seite etwas zu 
wenig vom Harnstickstoff and spaltet andererseits auch noch Stickstoff aus Ammoniak, 
Kreatin, Kreatinin, Oxyproteinsäuren und Harnsäure. Indikan habe ich nach der von 
Haas an unserer Klinik ausgearbeiteten Methode bestimmt 2 ). Kreatinin wurde nach 
der Pikrinsäure-Kolorimetrie-Methodik von Fol in mit dem Autenrieth- und Harnsäure 
nach dem Phosphorwolframsäure-Kolorimetrieverfahren bestimmt 8 ). Ich habe nur die 
Werte von exakt übereinstimmenden Doppelbestimmmungen verwandt; das gilt auch 
für die im folgenden näher zu beschreibenden Untersuchungen der Muskulatur. In 
erster Linie kam es mir immer auf das Verhalten des Reststickstoffs an. 

Die Muskulatur wurde sofort nach der Entnahme von anhaftendem Fett und 
Bindegewebe befreit und in einer Fleischmaschine gemahlen. Von dem zerkleinerten 
Gewebe wurden in einer Flasche mit breitem Hals 50 g (oder auch 25 g) genau ab¬ 
gewogen und mit gesättigter Zinksulfatlösung nach dem Verfahren gefallt, welches 
Soetbeer durch seinen Schüler Schmidt bei Untersuchungen über den Gehalt der 
Gewebe an abiuretem Stiokstoff hatte an wenden lassen 4 ). Zu den 50 g zerkleinertem 
Muskelgewebe kommen 80 g Zinksulfat in Substanz, 100 g gesättigter Zinksulfatlösung 
und 2 ccm Eisessig. Der Brei wird 12 Stunden auf der Maschine geschüttelt, 3 Tage 
stehen gelassen, und dann wird die Flüssigkeit mit einer Nutsohe abgesaugt. Der 
Rückstand und das Filter werden in einer grossen Reibschale mit gesättigter Zink¬ 
sulfatlösung verrieben, mehrere Stunden stehen gelassen und die Flüssigkeit dann 
wiederum abgenutscht. Der Rückstand wird noohmals in derselben Weise verarbeitet; 
nach dem 3. Absaugen pflegen die Filtrate stickstofffrei zu sein. Ich habe beim letzten 
Filtrieren den Rückstand mit etwas destilliertem Wasser durchgespült, um das in der 
Schale und auf der Nutsohe auskristallisierte Zinksulfat zu lösen. Durch Vergleichs- 
bestimmungen habe ich mich davon überzeugt, dass duroh dieses Naohspülen mit 
Wasser keine Versuchsfehler entstehen. Doppelbestimmungen, wobei einmal mit 
destilliertem Wasser und das andere Mal mit gesättigter Zinksulfatlösung gespült 
wurde, ergaben vollkommen übereinstimmende Werte. Mit Wasser lässt sich die 
Nutsche und die Schale besser reinigen als mit der konzentrierten Salzlösung. Die 
Filtrate werden dann auf ein bestimmtes Volumen gebracht, am besten eignen sich 
500 ccm. Das Filtrat wird nun auf seinen Stiokstoffgehalt untersucht. Beim Ver¬ 
aschen darf man anfänglich nicht stark erhitzen, da die konzentrierte Salzlösung leicht 
stösst. Doppelbestimmungen, bei welchen von derselben Muskulatur zweimal 50 g 
abgewogen und zu getrennten Bestimmungen verwandt wurden, ergaben vollkommen 
übereinstimmende Resultate, beim Titrieren wurden meist bis auf den Tropfen gleiche 
Mengen der 1 / 10 Normallauge gebraucht. Die Filtrate wurden vor der Stickstoff¬ 
bestimmung nochmals filtriert and waren dann nahezu vollkommen klar 5 ). Beim 
Prüfen auf ihren Eiweissgehalt erwiesen sich die Filtrate ei weissfrei bei der Kochprobe 

1) Der Apparat wird von Dr. H. Geis sier Naohfolger in Bonn hergestellt und 
mit einer Gebrauchsanweisung geliefert. 

2) Haas, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1916. Bd. 119. S. 177. 

3) Vgl. Feigl, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 1918. Bd. 83. S. 275ff. 

4) W. Sc hmi dt, Ueber den Gehalt der Gewebe an abiuretem Stiokstoff. Inaug.-Diss. 
Giessen 1908. Siehe auch Soetbeer, Verh. d.26.Kongr.f.inn.Med. Wiesbaden 1909. 

5) Beim Durchsehen durch eine diokere Schicht erscheinen sie leicht getrübt. 
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mit verdünnter Essigsäure, sie geben aber mit Uranylazetat, Sulfosalizylsäure und mit 
Phosphorwolframsäure noch eineTrübung, die bei den beiden ersteren Eiweissfällungs¬ 
mitteln gering und bei dem letzteren etwas stärker ist. Ich habe deshalb bei einem Teil 
der Versuche neben den durch Fällung mit Zinksulfat in saurer Lösung erhaltenen 
Filtraten noch andere Filtrate untersucht und die ersteren mit einer bestimmten Menge 
Uranylazetat nochmals gefällt. Ich verfuhr dabei so, dass ich 50 ocm des ersten Filtrats 
mit 10 ccm Uranylazetatlösung versetzte und einige Stunden stehen liess. Es bildete 
sich dabei eine geringe, flockige Trübung, nach dem Filtrieren erhält man auch in dicker 
Schicht vollkommen klare Filtrate, die mit den ganzen eben angegebenen Eiweissproben 
keine Spur Eiweiss mehr ergeben. Mit Phosphorwolframsäure entsteht noch eine ganz 
geringe Trübung, dieselbe bildet sich aber auch in genau derselben Weise beim Zusatz 
dieser Säure zu einem für den blinden Versuch hergestellten Gemisch von Zinksulfat- 
und Uranylazetatlösung im selben Verhältnis wie in dem Filtrat. Auf diese Weise 
bekommt man in Blut und Muskulatur den mit Uranylazetat nicht fällbaren Stickstoff. 
Doppelbestimmungen ergaben auch hierbei wieder übereinstimmende Resultate. Der 
Stickstoffwert ist entsprechend dem Verhältnis von 5 Teilen ursprünglichem Filtrat 
zu 1 Teil Fällungsmittel mit 6 / ß zu multiplizieren und dann auf das ganze erste 
Filtrat und auf 100 g Muskelgewebe umzurechnen. Ich habe bei jedem neuen Versuch 
den Stiokstoffgehalt der Fällungsmittel und der in Betracht kommenden Reagentien 
in entsprechender Weise bestimmt und bei den Blut- und Muskeluntersuchungen be¬ 
rücksichtigt. Bei nachträglicher Fällung mit Uranylazetat werden die Rest-N-Werte 
um einen relativ geringen, bei den einzelnen Bestimmungen etwas verschiedenen Be¬ 
trag geringer als bei einfacher Lösung mit Zinksulfat dn saurer Lösung. Die Differenzen 
sind aus der Tabelle zu ersehen. 

Nach Untersuchungen von Frentzel und Schreuer 1 ) macht der 
Stickstoff der Extraktivstoffe des Fleisches 7,74 pCt. vom Gesamtstick¬ 
stoff aus. Für den letzteren ist nach dem Vorschläge Voit’s für das 
magere frische Fleisch ein Prozentgehalt von 3,4 angenommen worden. 
Berechnet man von letzterem Wert 7,74 pCt. auf die stickstoffhaltigen 
Extraktivstoffe, so erhält man in 100 g Muskelfleisch einen Wert von 
263,16 mg für den nicht koagulablen Stickstoff. Ich erhielt bei zwei 
Bestimmungen an normalen, nicht gefütterten Hunden bei Fällung mit 
Zinksulfat und nachträglicher Fällung mit Uranylazetat ziemlich dieselben 
Werte: 286,41 mg und 273,78 mg. Die Werte bei einfacher Fällung 
mit Zinksulfat sind etwas geringer als die Zahl, die Schmidt (1. c.) für 
den Rest-N-Gehalt der normalen Hundemuskulatur angibt. Die Zahlen 
bei anurischen Hunden stimmen mit den meinigen dagegen ziemlich über¬ 
ein 2 ). Aus der Tabelle geht hervor, dass die Muskulatur schon normaler¬ 
weise einen erheblich höheren Rest-N-Gehalt hat als das Blut. Der 
Muskel enthält als stickstoffhaltige Extraktivstoffe neben ziemlich grossen 
Mengen Kreatin auch Purinbasen und Harnstoff. Bei anurischen Tieren 
ist der relative Anstieg des Rest-N aber im Blute viel stärker als 
in der Muskulatur. In der Tabelle ist bei Fall 11 der Rest-N-Gehalt 

1) Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902. 

2) Die bisherigen Untersuchungen über don Anstieg des Rest-N in den Geweben 
sind sehr spärlich. Schmidt hat zwei nicht operierte und zwei nephrektomierte 
Hunde untersucht (1. c.). 
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des Blutes etwa lOmal so hoch als bei Fall 1, während in der Mus¬ 
kulatur der Anstieg bei den beiden Fällen noch nicht das Doppelte be¬ 
trägt. Es ist aber auch aus den Zahlen ersichtlich, was ich schon er¬ 
wähnte, dass in der Muskulatur, da sie etwa 45 pCt. und das Blut nur 
durchschnittlich 8 pCt. des Körpergewichtes ausmacht, relativ grosse 
Mengen von nicht koagulablem Stickstoff angehäuft werden. 



Zeit nach der 

Nephrektomie 

Rest-N im 

Blutserum 

| mg Rest-N in 100 g Muskel 

fr 

Zinksulfat¬ 

fällung 

1 Uran¬ 
fällung 

l 

nicht operierter Hund 
nach 3 Tagen Hunger 

21,06 

315,90 

286,41 

2 

nicht operierter Hund 
nach 2 Tagen Hunger 

31,59 

308,88 

273,78 

3 

18 Stunden 

145,8 

379,08 

336,96 

4 

24 

108,81 

398,73 

328,53 

5 

26 

126,36 

376,27 

353,81 

363,03 

6 

33 

167,60 

469,50 

7 

»41/4 . 

187,43 

449,29 

376,51 

8 

34 

147,42 

445,77 

1 383,29 

9 

39 

153,04 

442,70 

362,22 

10 

39 

171,94 

505,45 

391,76 

11 

89‘/. . 

221,13 

522,3 

416,95 


Bei der grossen Verschiedenheit des relativen Anstiegs zeigt die absolute 
Rest-N-Zunahme in gleichen Teilen Blut und Muskelgewebe keine so starke 
Differenz und ist bei alleiniger Fällung mit Zinksulfat annähernd gleich, 
bei nachträglicher Fällung mit Uranylazetat im Muskel allerdings etwas ge¬ 
ringer als im Blut. Es sammelt sich also in 100 g Muskulatur nicht viel 
weniger Rest-N an als in 100 ccm Blutserum. Das ist verständlich, 
wenn man bedenkt, dass der grösste Teil des Rest-N von dem leicht 
diffusiblen Harnstoff gebildet wird. Damit stimmt auch die von Mars hall 
und Davis 1 ) festgestellte Tatsache überein, dass bei nephrektomierten 
Tieren eingespritzter Harnstoff sich sehr bald nach der Injektion im Blut 
und in den verschiedenen Geweben gleichmässig ansammelt. 

Neben dem Stickstoff, auf den es mir in allererster Linie ankam, habe ich in den 
Filtraten des Muskelgewebes auch den Bromlaugestickstoff mit dem Azotometer von 
Bunge bestimmt. Hierbei ist die Ausführung eines blinden Versuches mit einer 
Lösung von Zinksulfat und eventuell Uranylazetat im selben Verhältnis als im Filtrat 
vor jeder Bestimmung notwendig, da die gesättigte Zinksulfatlösung schon allein mit 
der Bromlauge einen Niedersohlag und eine geringe Volumenvergrösserung ergibt, die 
jedesmal in Abzug zu bringen ist. Berücksichtigt man das, so erhält man vollkommen 
übereinstimmende Doppelbestimmungen. Es empfiehlt sich, die konzentrierten Filtrate 
vor der Bestimmung etwas zu verdünnen, da der in der Bromlauge sich bildende 
Niederschlag von Zinkhydroxyd dann geringer wird. Im Muskelfiltrat weicht der 
Bromlaugestickstoff vom Harnstoff-N etwas ab wie auch im Blut, wahrscheinlich wegen 
des Gehaltes an anderen durch Bromlauge spaltbaren stickstoffhaltigen Extraktivstoffen 
des Muskelgewebes, insbesondere an Kreatin 2 ). 

1) Marshall u. Davis, Journ. of biol. ohemistry. 1914. 

2) Bei nachträglicher Fällung mit Uranylazetat werden auch die Werte für den 
Bromlauge-N niedriger. 
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Ich habe bei den Versuchen, die ich im folgenden näher schildern 
möchte, in der oben angegebenen Weise die Blutmengen des Tieres zur 
Zeit der beiden Entnahmen und die ins Blut nachgeströmte Flüssigkeits¬ 
menge berechnet. Aus dem prozentualen Rest-N-Gehalt des Blutes und 
der ganzen Blutmenge lässt sich der im gesamten Blut des ganzen 
Körpers angehäufte Rest-N ausrechnen. Dann habe ich die mit dem 
Aderlassblut aus dem Körper entfernte Rest-N-Menge und ihr Prozent¬ 
verhältnis zu dem gesamten Rest-N des ganzen Blutes berechnet. Ferner 
lässt sich ermitteln, wieviel Rest-N zwischen der ersten und zweiten 
Blutentnahme im gesamten Körperblut neu hinzugekommen ist, indem 
man die gleich nach dem Aderlass sich noch im gesamten Blut befind¬ 
liche Rest-N-Menge abzieht von der zur Zeit der zweiten Entnahme im 
ganzen Blut des Körpers vorhandenen Menge. Wenn man annimmt, 
dass dieser Zuwachs an abiuretem Stickstoff nicht durch Neubildung im 
Blut, sondern durch Nachströmen aus den Geweben zustande gekommen 
ist, kann man, da sich die ins Blut geströmte Flüssigkeitsmenge be¬ 
stimmen lässt, ausrechnen, wie hoch der prozentuale Stickstoffgehalt der 
letzteren sein muss. 

Ich habe in einer Tabelle zusammengestellt, wieviel Rest-N sich 
nach der Nephrektomie bis zum Aderlass in Blut und Muskulatur 1 ) und 
in beiden zusammen bei den einzelnen Versuchen angehäuft hatte. Es 
lässt sich dann leicht ausrechnen, wieviel Prozent die mit dem Aderlass 
aus dem Körper entfernte Rest-N-Menge von dem gesamten in Blut und 
Muskulatur angehäuften abiureten Stickstoff ausmacht. Den in Blut und 
Muskelgewebe nach der Nephrektomie bis zum Aderlass angehäuften 
Rest-N erhält man, wenn man den Rest-N-Gehalt des gesamten normalen 
Blutes und Muskelgewebes vor der Nephrektomie abzieht von der zur 
Zeit des Aderlasses dort bestimmten Gesamtmenge. Die Muskulatur ist 
dabei zu 45 pCt. und das Blut zu 8 pCt. des Körpergewichts angenommen 
worden. Es lässt sich weiter berechnen, wieviel nicht koagulabler Stick¬ 
stoff sich nach dem Aderlass zur Zeit der zweiten Entnahme im ge¬ 
samten Blut und Muskelgewebe befindet und wie gross die Zu- und Ab¬ 
nahme in beiden einzeln und zusammen seit dem Aderlass ist. Hierbei 
ist zu bedenken, dass ein kleiner Teil der Muskulatur nach der ersten 
Entnahme entfernt ist, derselbe, meist etwa 50 g, ist bei Berechnung 
der Gesamtmuskulatur zur Zeit der zweiten Entnahme berücksichtigt und 
von dem ursprünglichen Muskelgewicht abgezogen. Die Rest-N-Werte 
im normalen Blut und Muskelgewebe von nicht nephrektomierten Hunden 
habe ich nicht an den betreffenden Tieren selbst ermitteln können. Ich 
habe dazu Mittelwerte von mehreren Bestimmungen an anderen Hunden, 
die ein oder mehrere Tage gehungert hatten, genommen. Als Normal¬ 
wert für den Rest-N in 100 ccm Blutserum erhielt ich so 26 mg und 
für den Rest-N-Gehalt in 100 g Muskelgewebe bei Fällung mit Zink- 

1) Bei Fällung mit Zinksulfat all ein und bei nachträglicher Fällung mit Urany lazetat. 
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sulfat 313 mg und bei nachträglicher Fällung mit Uranylazetat 280 mg. 
Natürlich haben die Resultate der oben erklärten Berechnungen keinen 
Anspruch auf Genauigkeit, da denselben Zahlen zugrunde liegen, die 
kleine Fehler aufweisen können. Das letztere gilt natürlich besonders 
für die Berechnungen der Organgewichte aus Prozenten des Körper¬ 
gewichtes, welche sicher bei verschiedenen Tieren nicht ganz gleich- 
mässig auf diese Weise ermittelt werden können. Durch die Ungenauig¬ 
keiten werden aber die Resultate meiner Versuche und, um das hier 
gleich im voraus zu sagen, die Tatsache, dass durch den Aderlass keine 
Entgiftung des Körpers eintritt und eintreten kann, nicht geändert. 

Auf einen bei den Rechnungen gemachten Fehler möchte ich be¬ 
sonders eingehen. Die chemischen Blutuntersuchungen sind alle im 
Serum gemacht, während ich bei den Berechnungen des im gesamten 
Blut des Körpers sich befindenden Rest-N die Menge des Voll- oder 
Gesamtblutes zugrunde gelegt habe. Meine Rechnungen würden nur 
dann stimmen, wenn der Rest-N-Gehalt des Vollblutes gleich oder an¬ 
nähernd gleich dem des Serums wäre. Nach v. Monakow finden sich 
im Vollblut nur etwa 90pCt. der Harnstoffmenge des Serums 1 )* Andere 
Forscher fanden diese Differenz nicht. Tschertkoff konnte nachweisen, 
dass der Harnstoffgehalt des Gesamtblutes und des Serums übereinstimmt. 
Volhard gibt als Normalwert für den Rest-N des Gesamtblutes 20 bis 
40 mg in 100 ccm an 2 ). Ziemlich dieselben Werte finden sich auch im 
Serum. Zahlreiche vergleichende Untersuchungen über den Rest-N»Gehalt 
des Vollblutes und des Serums sind von J. Bang an verschiedenen Tieren 
und auch am Hund ausgeführt worden 8 ). Bei der Mehrzahl der Versuche 
zeigte sich derselbe Rest-N-Gehalt in Serum und Vollblut. Zuweilen ent¬ 
hielten die Blutkörperchen noch etwas mehr Rest-N als das Plasma. Es ist 
demnach wohl berechtigt, bei den Rechnungen den Rest-N-Gehalt des Voll¬ 
blutes gleich dem des Serums zu setzen. Ein etwa dadurch entstehender 
Fehler kann nur gering sein. Ich gebe die einzelnen Versuche jetzt wieder: 


Versuch 1. Hund, 17 kg, 1 Tag gehungert, 24 Stunden nach der Nephrektomie 
Aderlass von 330 ccm Blut (== 24,3 pCt. der Gesamtblutmenge). 



kurz vor 

2Std. nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 

dem Aderlass 

Hämoglobin in Prozent . . . 



92 

81 

— 11,9 

Erythrozytenzahl. 

.... 

. ■ . 

6 600 000 

5 755 000 

— 12,8 

Blutmenge in ccm. 


. 

1860 

1170 

— 13,9 

Rest-N in 100 Blutserum . . 

. 

in mg 

96,52 

94,77 

- 2,0 

Rest-N im gesamten Blut . . 

. . . . 

j» n 

1312,67 

1108,81 

— 15,5 

Bromlauge-N in 100 Blutserum 

.... 

j» r> 

68,50 

88,54 

+ 28,9 

Rest-N in 100 g Muskel . . \ 

Zinksulfat- 

^ * r> 

403,65 

445,77 

+ 9,3 

Bromlauge-N in 100 g Muskel / 

fallung 

l » » 

140,17 

191,22 

+ 26,7 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1917. Bd. 122. S. 251. 

2) Volhard in Mohr-Staehelins Handb. Bd. 3. T. 2. S. 1192. 

3) Bang, Biochem. Zeitschr. 1916. Bd. 72. S. 115 u. 116. 

Zftitaehr. f. klln. Mediiin. 90. Bd. H. 1 u. 2. 2 
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Die aas den Geweben ins Blut nachgeströmte Flüssigkeitsmenge 
beträgt 1170 — (1360 — 330) = 1170 — 1360 + 330 = 140 ccm 
(42,42 pOt. der Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 3,3 . 96,52 = 
318,51 mg Rest-N (= 24,3 pCt. des Rest-N im gesamten Blut) aus dem 
Körper entfernt worden. 2 Stunden nach dem Aderlass ist der Rest-N 
des gesamten Blutes um 1312,67 — 1108,81 = 203,86 mg niedriger 
als vorher. Es befinden sich direkt nach dem Aderlass noch 
1312,67 — 318,51 = 994,16 mg Rest-N im gesamten Blut. Es 
sind also in den 2 Stunden 1108,81 — 994,16 = 114,65 mg Rest-N 
neu hinzugekommen. Wenn keine Neubildung stattgefunden hat, müssen 
die 114,65 mg Rest-N in den 140 ccm Gewebsflüssigkeit enthalten ge¬ 
wesen sein, die ins Blut hineingeströmt ist. Dieselbe enthält in 100 ccm 
81,89 mg Rest-N. 


Versuch 2. Hund, 16 kg, ITag gehungert, 24 Stunden nach der Nephrektomie 
Aderlass von 500 ccm Blut (= 39,1 pCt. der Gesamtblutmenge). Gleich nachher sub¬ 
kutane Infusion von 500 ccm physiologischer Kochsalzlösung. 



kurz vor 

3 Std. nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 

dem Aderlass 

Hämoglobin in Prozent . . . 



86 

70 

— 18,6 

Erythrozytenzahl. 

. 

. 

5 120 000 

4 070 000 

— 20,5 

Blutmenge in ccm . . . . . 

. 

. 

1280 

958 

— 25,1 

Rest-N in 100 Blutserum . . 

. 

in mg 

87,75 

98,28 

+ 10,2 

Rest-N im gesamten Blut . . 

. 

n » 

1123,2 

941,52 

- 16,1 

Bromlauge-N in 100 Blutserum 


» y> 

51,13 

68,17 

+ 33,3 

Rest-N in 100 g Muskel . . 1 

ZioksuJfat- l 

f » J» 

408,56 

446,47 

+ 8,2 

Bromlauge-N in 100 g Muskel ) 

fällung 1 

l V 1> 

172,24 

185,00 

+ 8»1 


Die aus den Geweben ins Blut nachgeströmte Flüssigkeitsmenge 
beträgt 958 — (1280 — 500) = 958 — 1280 + 500 = 178 ccm (35,6pCt. 
der Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 5.87,75 = 438,75 mg 
Rest-N (= 39,06 pCt. des Rest-N im gesamten Blut) aus dem Körper 
entfernt worden. 3 Stunden nach dem Aderlass ist der Rest-N des 
gesamten Blutes um 1123,2 — 941,52 = 181,68 mg niedriger als vor¬ 
her. Es befinden sich direkt nach dem Aderlass noch 1123,2 — 438,75 = 
684,45 mg Rest-N im gesamten Blut. Es sind also in den 3 Stunden 
941,52 — 684,45 = 257,07 mg Rest-N neu hinzugekommen. Wenn 
keine Neubildung stattgefunden hat, müssten die 257,07 mg Rest-N in 
den 178 ccm Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut 
hineingeströmt ist. Die letztere enthält demnach in 100 ccm 144,43 mg 
Rest-N. 

Versuch 3. Hund, 15 kg sohwer, 1 Tag gehungert, 48 Stunden nach der 
Nephrektomie Aderlass von 500 ccm Blut (= 41,7pCt. der Gesamtblutmenge). 
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1 

kurz vor | 

3 Std. nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 

dem Aderlass 

Hämoglobiu in Prozent . . . 



102 

78 

- 23,5 

Erythrozytenzahl. 


. 

5 225 000 

3 806 600 

— 27,1 

Blutmenge in ccm. 


. 

1200 

915 

— 23,7 

Rest-N in 100 Blutserum . . 


in mg 

187,78 

214,11 

+ 12,1 

Rest-N im gesamten Blut . . 


» r 

2253,36 

1959,11 

— 13,0 

Bromlauge-N in 100 Blutserum 


» » 

122,75 

134,44 

+ 8,1 

Rest-N in 100 g Muskel . . \ 

Zinksulfat- I 


492,63 

499,82 

+ 1,4 

Bromlauge-N in 100 g Muskel f 

fällung 1 

iw» 

208,97 

249,14 

+ 1.6 


Die aus den Geweben ins Blut geströmte Flüssigkeitsmenge beträgt 
915 — (1200 — 500) = 915 — 1200 + 500 = 215 ccm (= 43 pCt. der 
Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 5 . 187,78 = 938,90 mg Rest-N 
(= 41,7 pCt. des Gesamt-Rest-N des Blutes) aus dem Körper entfernt 
worden. 3 Stunden nach dem Aderlass ist der Rest-N des gesamten 
Blutes um 2253,36 — 1959,11 = 294,25 mg niedriger als vorher. Es 
befanden sich direkt nach dem Aderlass noch 2253,36 — 938,90 = 
1314,46 mg Rest-N im ganzen Blut. Es sind also in den 3 Stunden 
1959,11 — 1314,40 = 644,65 mg Rest-N neu hinzugekommen. Wenn keine 
Neubildung stattgefunden hat, müssten die 644,65 mg Rest-N in den 215ccm 
Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut hineingeströmt ist. 
Diese Flüssigkeit würde dann in 100 ccm 299,84 mg Rest-N enthalten. 


Versuch 4. Hund, 20 kg schwer, 1 Tag gehungert, 42 Stunden nach der 
Nephrektomie Aderlass von 600 ccm Blut (= 37,5pCt. der Gesamtblutmenge). Gleich 
nachher subkutane Infusion von 600 com physiologischer Kochsalzlösung. 



vor 

30 Min. 
nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 

dem Aderlass 

Hämoglobin in Prozent . . . 



104 

93 

— 10,6 

Erythrozytenzahl. 


, 

7 350 000 

6 280 000 

— 14,6 

Blutmenge in ccm. 


. 

1600 

1118 

— 30,1 

Rest-N in 100 Blutserum . . 


in mg 

194,80 

193,05 

- 1,0 

Rest-N im gesamten Blut . . 


» » 

3116,80 

2158,30 

— 30,8 

Bromlauge-N in 100 Blutserum 


» » 

125,39 

144,09 

+ 15,2 

Rest-N in 100 g Muskel . . \ 

Zinksulfat- 1 

» » 

459,85 

477,37 

+ 3,7 

Bromlauge-N in 100 g Muskel j 

fällung 1 

» » 

181,13 

207,37 

+ 14,4 


Die aus den Geweben ins Blut geströmte Flüssigkeit beträgt 
1118 — (1600 — 600) = 1118 — 1600 -f 600 = 118 ccm (19,7 pCt. 
der Aderlassmenge). Mit dem Adorlass sind 6 . 194,80 = 1168,80 mg 
Rest-N (= 37,5 pCt. des Gesamt-Rest-N des Blutes) aus dem Körper 
entfernt worden. 30 Minuten nach dem Aderlass ist der Rest-N des 
gesamten Blutes um 3116,80 — 2158,30 = 958,50 rag niedriger als vor¬ 
her. Es befinden sich direkt nach dem Aderlass noch 3116,80 — 
1168,80 = 1948,00 mg Rest-N im gesamten Blut. Es sind also in den 
30 Minuten 2158,30 — 1948,00 = 210,30 mg Rest-N neu hinzugekommen. 

2 * 
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Wenn keine Neubildung stattgefunden hat, müssten die 210,80 mg Rest-N 
in den 118 ccm Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut 
hineingeströmt ist. Dieselbe enthält in 100 ccm 178,22 mg Rest-N. 


Versuch 5. Hund, 11 kg schwer, 1 Tag gehungert, 33 Stunden nach der 
Nephrektomie Aderlass von 400 ccm Blut (= 45,5 pCt. der Gesamtblutmenge). 





kurz vor 

75 Min. 
nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 




dem Aderlass 

Hämoglobin in Prozent. 



111 

99 

— 10,8 

Erythrozytenzahl. 


. 

7 220 000 

6 250 000 

- 13,4 

Blutmenge in ccm. 


. 

880 

538 

— 38,9 

Rest-N in 100 Blutserum. 

in mg 

167,60 

187,43 

+ 11,3 

Rest-N im gesamten Blut. 


n 

1474,88 

1008,37 

— 31,7 

Bromlauge-N in 100 Blutserum .... 

n 


107,53 

110,61 

+ 2,8 

Rest-N in 100 g ( Zinksulfatfällung . . 

n 


469,50 

449,29 

- 4,5 

Muskel \ Uranylazetatfällung. . 


n 

363,03 

376,51 

+ 3,9 

Bromlauge-N in 100 g Muskel { Z ßuung* 

1- 

n 

199,68 

205,65 

+ 3,0 


Die aus den Geweben ins Blut geströmte Flüssigkeitsmenge beträgt 
538 — (880 — 400) = 538 — 880 + 400 = 58 ccm (= 14,5 pCt. der 
Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 4 . 167,60 = 670,40 mg Rest-N 
(= 45,5 pCt. des Gesamt-Rest-N des Blutes) aus dem Körper entfernt 
worden. 75 Minuten nach dem Aderlass ist der Rest-N des gesamten 
Blutes um 1474,88 — 1008,37 = 466,51 mg niedriger als vorher. Es 
befanden sich direkt nach dem Aderlass noch 1474,88 — 670,40 = 
* 804,48 mg Rest-N im ganzen Blut. Es sind also in den 75 Minuten 
1008,37 — 804,48 = 203,89 mg Rest-N neu hinzugekommen. Wenn 
keine Neubildung stattgefunden bat, müssten die 203,89 mg Rest-N in 
den 58 ccm Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut hin¬ 
eingeströmt ist. Dieselbe enthält in 100 ccm 351,53 mg Rest-N. 


Versuch 6. Hund, 19 kg schwer, 2 Tage gehungert, bei der Nephrektomie 
werden 100 com Blut entnommen; 39 Stunden nach der Nephrektomie Aderlass von 
300 ccm Blut (= 21,1 pCt. der Gesamtblutmenge). 





vor der 
Nephrek¬ 
tomie 

kurz vor 

20 Min. 
nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 




dem Aderlass 

Hämoglobin in Prozent .... 




110 

95 

— 13,6 

Erythrozytenzahl . 

. 



7 680 000 

6 810 000 

— 12,8 

Blutmenge in ccm . 

. 

. 

1520 

1420 

1297 

- 8,7 

Rest-N in 100 Blutserum .... 

in mg 

28,77 

171,94 

221,13 

+ 28,6 

Rest-N im gesamten Blut. . . . 

j» 

n 

437,30 

2441,55 

156,38 

2868,06 

+ 17,5 

Bromlauge-N in 100 Blutserum. . 


n 

17,78 

174,42 

+ 11,5 

Indikan „ 100 „ . . 

» 

n 

0,072 

1,56 

1,59 

+ 1,9 

Kreatinin „ 100 „ . . 

n 


1,2 

11,12 

505,45 

12,25 

+ 10,2 

Rest-N in 100 g / Zinksulfatfälluug 


r 


522,3 

416,95 

+ 3,4 

Muskel \ Uranfällung . . 

T. 

r> 


391,76 

+ 6,4 


n 

n 


213,61 

178,38 

— 16,8 
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Die aus den Geweben ins Blut geströmte Flüssigkeitsmenge beträgt 
1297 — (1420 — 300) = 1297 — 1420 + 300 = 177 ccm (= 59 pCt. 
der Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 3 . 171,94 = 515,82 mg 
Rest-N (= 21,1 pCt. des Gesamt-Rest-N des Blutes) aus dem Körper 
entfernt worden. 39 Stunden nach der Nephrektomie haben sich im 
Blut des ganzen Körpers 2441,55 — 437,30 = 2004,25 mg Rest-N an¬ 
gehäuft. Derselbe ist im gesamten Blut 20 Minuten nach dem Aderlass 
noch 2868,06 — 2441,55 = 426,51 mg höher als vorher. Es befanden 
sich direkt nach dem Aderlass 2441,55 — 515,82 = 1925,73 mg Rest-N 
im gesamten Blut. Es sind also in den 20 Minuten 2868,06 — 
1925,73 = 942,33 mg Rest-N neu hinzugekommen. Wenn keine Neu¬ 
bildung stattgefunden hat, müssten die 942,33 mg Rest-N in den 177 ccm 
Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut hineingeströmt 
ist. Dieselbe enthält in 100 ccm 532,39 mg Rest-N. 


Versuch 7. Hund, 10 kg schwer, 2 Tage gehungert; 24 Stunden nach der 
Nephrektomie Aderlass von 200 ccm Blut (= 25pCt. der Gesamtblutmenge). 



kurz vor 

2 Std. nach 

Zu- oder 
Abnahme 
in Prozent 

dem Aderlass 

Hämoglobin in Prozent . 



130 

113 

— 13,1 

Erythrozytenzahl. 

. 

. 

8 845 000 

7 630 000 

— 18,7 

Blutmenge in ccm. 


. 

800 

690 

— 13,1 

Rest-N in 100 Blutserum. 

in mg 

108,81 

126,36 

+ 15,6 

Rest-N im gesamten Blut. 



870,48 

931,88 

+ 7,1 

Bromlauge-N in 100 Blutserum .... 



82,69 

94,07 

+ 13,2 

In di kan „ 100 „ .... 



0,84375 

1,5390 

+ 83,3 

Kreatinin „ 100 „ .... 



7,125 

7,625 

+ TO 

Harnsäure „ 100 „ .... 



5,406 

8,680 

+ «1,1 

Rest-N in 100 g 1 Zinksulfatfällung . . 

7> 

V 

398,73 

376,27 

— 5,8 

Muskel \ Uranylazetatfällung . . 

n 

y> 

328,53 

353,80 

+ 7,6 


Die aus den Geweben ins Blut geströmte Flüssigkeitsmenge beträgt 
690 — (800 — 200) = 690 — 800 + 200 = 90 ccm (= 45 pCt. der 
Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 2 . 108,81 = 217,62 rag Rest-N 
(= 25 pCt. des Gesamt-Rest-N des ganzen Blutes) aus dem Körper ent¬ 
fernt worden. 2 Stunden nach dem Aderlass ist der Rest-N des ge¬ 
samten Blutes noch um 931,88 — 870,48 = 61,40 mg höher als vorher. 
Es befanden sich direkt nach dem Aderlass noch 870,48 — 217,62 = 
652,86 mg Rest-N im gesamten Blut. Es sind also in den 2 Stunden 
931,88 — 652,86 = 279,02 mg Rest-N neu hinzugekommen. Wenn keine 
Neubildung stattgefunden hat, müssten die 279,02 mg Rest-N in den 
90 ccm Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut hinein¬ 
geströmt ist. Dieselbe enthält in 100 ccm 310,02 mg Rest-N. 

Versuch 8. Hund, 9 kg, 2 Tage gehungert, 34 Stunden naoh der Nephrek¬ 
tomie Aderlass von 190 ccm Blut (= 26,4pCt. der Gesamtblutmenge). 
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kurz vor 

15 Min. 
nach 

Zu- oder 

dem Aderlass 

in Prozent 

Hämoglobin in Prozent. 


138 

122 

— 11,6 

Blutmenge in cem. 

. 

720 

599 

— 16,8 

Rest-N in 100 Blutserum. 

in mg 

138,64 

147,42 

+ 6,3 

Rest-N im gesamten Blut. 

y> n 

998,2 

883,04 

— 11,5 

Bromlauge-N in 100 Blutserum .... 

» j» 

72,72 

81,45 

+ 12,0 

Indikan „ 100 „ .... 

» » 

1,47 

1,55 

+ 5,44 

Kreatinin „ 100 „ .... 

» j» 

9,0 

9,0 

0 


Die aus den Geweben ins Blut nachgeströmte Flüssigkeitsmenge 
beträgt 599 — (720 — 190) = 599 — 720 + 190 = 69 ccm (36,31 pCt. 
der Aderlassmenge). Mit dem Aderlass sind 1,9 . 138,64 = 263,41 mg 
Rest-N (= 26,38 pCt. des Rest-N im gesamten Blut) aus dem Körper 
entfernt worden. 15 Minuten nach dem Aderlass ist der Rest-N des 
gesamten Blutes um 998,2 — 883,04 = 115,16 mg niedriger als vorher. 
Es befinden sich direkt nach dem Aderlass noch 998,2 — 263,41 = 
734,79 mg Rest-N im gesamten Blut. Es sind also in den 15 Minuten 
883,04 — 734,79 = 148,25 mg Rest-N neu hinzugekommen. Wenn 
keine Neubildung stattgefunden hat, müssen die 148,25 mg Rest-N in 
den 69 ccm Gewebsflüssigkeit enthalten gewesen sein, die ins Blut hin¬ 
eingeströmt ist. Dieselbe enthält also 214,85 mg Rest-N in 100 ccm. 


Uebersichtstabelle. 



Vers. 1 

Vers. 2 

Vers. 3 

Vers. 4 

Vers. 5 

Vers. 6 

Vers. 7 

Vers. 8 


Gew. 
17 kg 

Gew. 
16 kg 

Gew. 
15 kg 

Gew. 
20 kg 

Gew. 
11 kg 

Gew. 
19 kg 

Gew. 

10 kg 

Gew. 

9 kg 


Rest-N-Gehalt des gesamten Blutes vor der Nephrektomie nach Hungern in Milligramm: 

| 354 | 333 | 312 | 416 | 229 | 369 | 208 | 187 


Rest-N-Gehalt der gesamten Muskulatur vor der Nephrektomie nach Hungern in Milligramm: 

Uranfällung.I — I — i — I — I 138601236601 12600111340 

Zinksulfatfällung . . . | 23945 | 22536 | 21128 ] 28170 | 15494 | 26449 | 14085 | 12677 

Zeit nach der Nephrektomie bis zum Aderlass: 

124Sta. | 24Std.| 48Std.| 42Std.| 33Std.| 39Std.| 24Std.| 34Std. 

Rest-N-Gehalt der gesamten Muskulatur zur Zeit des Aderlasses in Milligramm: 

Uranfällung.I — I — I — I — I 179691331141 148051 15512 

Ziuksulfatfällung . . . 180906 | 29448 | 332781 41400123265 | 426781 17955 | 18063 

In der gesamten Muskulatur nach der Nephrektomie bis zur Zeit des Aderlasses an¬ 
gehäufter Rest-N in Milligramm: 

Uranfällung.I — I — I — I — | 4109 I 9454 I 2205 I 4172 

Zinksulfatfällung . . . | 6961 | 6912 | 12150 | 13230 | 7771 j 16224 | 3870 | 5386 

Rest-N-Gebalt des gesamten Blutes zur Zeit des Aderlasses in Milligramm: 

| 1813 | 1123 | 2253 | 3117 | 1475 | 2442 | 872 | 998 

Im gesamten Blut nach der Nephrektomie bis zur Zeit des Aderlasses angehäufter 

Rest-N in Milligramm: 

| 959 | 790 | 1941 | 2701 | 1246 | 2073 | 664 | 811 
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Vers. 1 

Gew. 
17 kg 

Vers. 2 

Gew. 
16 kg 

Vers. 3 

Gew. 
15 kg 

Vers. 4 

Gew. 
20 kg 

Vers. 5 

Gew. 

11 kg 

Vers. 6 

Gew. 
19 kg 

Vers. 7 

Gew. ! 
10 kg j 

Vers. 8 

Gew. 

9kg 

Im gesamten Blut und Muskelgewebe nach der Nephrektomie bis zur 

Zeit des Ader- 

lasses angehäufter Rest-N 

in Milligramm 




Uranfällung des Muskels 

— 

— 

— 

1 — 

| 5355 

111527 1 

1 2869 1 

4983 

Zinksulfatfällg. d. Musk. 

7920 

7702 

14091 

' 15931 

9017 

118297 | 

| 4534 | 

6197 

Mit dem Aderlass entfernte Rest-N-Menge 

: in Milligramm: 


| 319 

| 439 

| 939 

| 1169 

| 670 | 

1 516 | 

1 218 | 

263 

Verhältnis der Rest-N-Menge des Aderlasses zum gesamten in Blut und Muskulatur 

nach der Nephrektomie bis zur Zeit des Aderlasses angehäuften Rest-N in Prozent: 

Uranfällung der Muskul. 

— 

— 

— 

— 

12,5 

4,5 

7,6 

5,3 

Zinksulfatfällg. d. Musk. 

4,0 

5,7 

6,7 

7,8 

7,4 

2,8 

4,8 

4,2 


Zeit nach dem Aderlass bis zur zweiten Blut- und Muskel entnähme: 

| 2 Std. | 3 Std. | 3 Std. | 30Min.| 75Min.| 20Min.| 2 Std. | 15 Min. 


Rest-N-Gehalt der gesamten Muskulatur nach dem Aderlass zur Zeit der zweiten 

Muskelentnahme: 

Uranfällung.I — I — I — I — I 184731350281 157531 — 

Zinksulfatfällung . . . | 33896 | 31889 | 33500 | 42692 | 220011 43848 | 16732 | — 

Zu- oder Abnahme des Rest-N-Gehaltes der gesamten Muskulatur nach dem Aderlass 
bis zur zweiten Entnahme in Milligramm: 

Uranfällung.I — I — I — I — I +5041+19141 +9481 — 

Zinksul/atfällung . . . | +2990|+244l| +222J+1292|—1264|+1175|—1223| — 

Zu- oder Abnahme des Rest-N-Gehaltes des gesamten Blutes nach dem Aderlass bis 
zur zweiten Entnahme in Milligramm: 

| -204 | —182 | —294| —959| —467| +427| +61 | —115 

Zu- oder Abnahme des Rest-N-Gehaltes des gesamten Blutes und Muskelgewebes nach 
dem Aderlass bis zur zweiten Entnahme in Milligramm: 

Uranfällung des Muskels I — I — I — I —, I +371+ 23411+10091 — 

Zinksulfatfällg. d. Musk. f +2786|+2259| —72| +333|—173l|+1602|—1162| — 

Berechnete Zu- oder Abnahme des Rest-N-Gehaltes des gesamten Blutes und Muskel¬ 
gewebes bei nach dem Aderlass unverändertem Eiweisszerfall, seit dem Aderlass bis zur 
zweiten Entnahme in Milligramm, d. h. berechnete Stickstoffanhäufung zwischen Ader¬ 
lass und zweiter Entnahme minus Rest-N des Aderlasses und der 50 g zuerst ent¬ 
nommener Muskulatur: 

Uranfällung des Muskels I — I — I — I — I —6491 —6141 —1431 — 

Zinksulfatfällg. d. Musk. | +139| +320| —304|—1209| —564| —613| —39| — 

Ich will auf die Resultate der Versuche jetzt im Zusammenhang 
näher eingehen. Bei 2 Hunden (Versuch 2 und 4) habe ich im An¬ 
schluss an den Aderlass eine subkutane Infusion von physiologischer 
Kochsalzlösung angeschlossen und habe dem Tier dabei ebensoviel 
Flüssigkeit zugeführt, als ihm Blut durch den Aderlass entzogen worden 
war. Das Ergebnis war dasselbe wie bei den Fällen ohne Infusion. 
Die nach Blutverlusten auftretende Hydräraie war bei allen Versuchen 
bei der 2. Blutuntersuchung deutlich nachweisbar. Während Plehn (1. c.) 
das Absinken des Hämoglobingehaltes nach grossen Aderlässen erst am 
Tage nach der Blutentnahme nachweisen konnte, fanden andere Forscher 
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[Lesser 1 ), W. H. Veil (1. c.)] die Aderlasshydrämie schon frühzeitig, 
gelegentlich gleich nach der Blutentziehung. Bei meinen Versuchen war 
aber in der angegebenen Zeit von 15 Minuten bis 3 Stunden nach dem 
Aderlass noch nicht so viel Flüssigkeit in die Blutbahn nachgeströmt, als 
Blut entzogen worden war. Die aus den Geweben ins Gefässsystem 
hineingelangte Flüssigkeitsmenge betrug vielmehr nur 14,5—59 pCt. der 
Aderlassmenge. Erythrozytenzahl und Hämoglobingehalt nehmen ungefähr 
in derselben Weise ab. Kleine Differenzen in der prozentualen Abnahme 
kommen allerdings vor und sind auch von anderen Autoren beobachtet 
worden [Otto 2 ), Koeppe 8 )]. Dass die Aderlasshydrämie tatsächlich 
durch Nachströmen aus den Geweben erfolgt, hat Lesser (1. c.) be¬ 
wiesen, der zeigte, dass nach Unterbindung der Ductus thoracici am 
Hund die Blutentziehung in derselben Weise wirkte, wie ohne dieselbe. 
Es kann deshalb die Aderlasshydrämie nicht durch Nachströmen von 
Lymphe aus dem Ductus thoracicus stammen. 

Was das Verhalten des Rest-N anbelangt, so zeigte sich in keinem 
Versuch eine Abnahme nach dem Aderlass. Bei Versuch 1 und 4 ist 
der Rest-N-Gehalt ziemlich gleich geblieben, der Unterschied liegt im 
Bereich der Fehlergrenzen. Bei allen übrigen Versuchen hat in der re¬ 
lativ kurzen Zeit nach dem Aderlass der Rest-N-Gehalt des Blutes 
merklich zugenommen und zwar um 6,3 bis 28,6 pCt. Eine Herab¬ 
setzung des Rest-N im Blute findet also nicht statt, statt dessen aber 
meistens eine merkliche Erhöhung, ln Versuch 1 und 4 hat trotz des 
Gleichbleibens des Rest-N der Bromlauge-N nach dem Aderlass merk¬ 
lich zugenommen. Die einzelnen Retentionsprodukte, der Bromlauge-N, 
das Indikan, Kreatinin und die Harnsäure verhalten sich ähnlich als 
der Rest-N, sie nehmen nach dem Aderlass nicht ab, sondern zu. Der 
Bromlauge-N ist bei allen Versuchen vermehrt Bei Versuch 1, 2, 4 
und 8 ist seine Vermehrung prozentual wesentlich stärker als die des 
Rest-N, in Versuch 3, 5, 6 und 7 ist die prozentuale Vermehrung des 
Rest-N stärker, bei Versuch 3 und 7, aber nur wenig stärker als die 
des Bromlauge-N. Das Verhältnis, in welchem die anderen Retentions¬ 
produkte zunehmen, ist ein ganz verschiedenes. Während die retinierten 
Stoffe prozentual im Blut zunehraen, nimmt nach dem Aderlass die 
Menge des im gesamten Blut des Körpers sich befindenden Rest-N 
meist ab; nur in Versuch 6 und 7 ist auch hier eine Zunahme zu ver¬ 
zeichnen. Die Abnahme des Rest-N-Gehaltes der ganzen Blutmenge ist 
aber immer bedeutend geringer als die mit dem Aderlass aus dem 
Körper entfernte Rest-N-Menge. Es ist aus den Geweben Rest-N-haltige 
Flüssigkeit ins Blut nachgeströmt. Ich habe in den einzelnen Versuchen 

1) Bericht über Verhandl. d. kgl. sächs. Gesellsch. d. Wissensch. zu Leipzig. 
Math.-physik. Klasse 26. 1874. 

2) Pflüger’s Aroh. 1885. Bd. 36. S. 57. 

3) Physikalisohe Chemie in der Medizin. Wien 1900. 
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aasgerechnet, wieviel Rest-N aus den Geweben ins Blut hineingelangt ist 
und, da sich die Flüssigkeitsmenge, die diesen Rest-N enthält, ermitteln 
lässt, berechnet, wieviel Prozent Rest-N diese Gewebsflüssigkeit enthält. 
Ein Teil der Rest-N-Vermehrung im Blut wird aber auf die auch nach 
dem Aderlass infolge des Stoffwechsels und Eiweisszerfalles weiter statt¬ 
findende Stickstoffretention zurückzuführen sein. Immerhin müsste die 
letztere bei der Kürze der Zeit zwischen den Blutentnahmen nur gering 
sein. Wenn man sie ausser acht liesse, wäre bei den meisten Versuchen 
die aus den Geweben ins Blut hineingeströmte Flüssigkeit prozentual an 
Rest-N reicher als das Blut selbst. Nur bei Versuch 1 und 4 wäre die 
Gewebsflüssigkeit nicht reicher, sondern um einen allerdings ziemlich 
kleinen Betrag ärmer an nichtkoagulablem Stickstoff. 

Was die Muskulatur anbelangt, so haben auch hier die verschiedenen 
Retentionsprodukte nach dem Aderlass meist zugenommen. Der abiurete 
Stickstoff hat nur in Versuch 5 und 7 bei alleiniger Fällung mit Zink¬ 
sulfat abgenommen, aber auch hier hat die durch Nachfällung mit Uranyl- 
azetat erhaltene Fraktion nicht ab-, sondern zugenommen. Der Brom- 
lauge-N zeigt mit Ausnahme von Versuch 6, in welchem er abnimmt, 
bei den Versuchen nach dem Aderlass einen Anstieg. Auch in der 
Muskulatur verhalten sich die verschiedenen Fraktionen in bezug auf 
ihre prozentuale Veränderung verschieden. Der Rest-N-Gehalt der gesamten 
Muskulatur des Körpers nahm, wie aus der letzten Tabelle zu ersehen 
ist, bei den meisten Versuchen bedeutend zu. Nur in Versuch 5 und 7 
fand sich bei alleiniger Fällung mit Zinksulfat eine Abnahme, während 
auch hier die bei nachträglicher Fällung mit Uranylazetat erhaltene 
Fraktion zunahm. Die gesamte in Blut und Muskelgewebe des ganzen 
Tierkörpers angehäufte Menge von abiuretem Stickstoff erwies sich bei 
den meisten Versuchen nach dem Aderlass erhöht. In Versuch 3* war 
eine geringe, in Versuch 5 und 7 eine etwas stärkere Abnahme ein¬ 
getreten, doch auch nur bei Berücksichtigung des durch Zinksulfat nicht- 
koagulablen Stickstoffs. Wenn man die durch Nachfällen mit Uranyl¬ 
azetat erhaltene Fraktion in Rechnung zieht, war auch in Versuch 5 
und 7 eine Zunahme zu verzeichnen. 

Durch den Aderlass wird also keine Entgiftung des Organismus 
erreicht, wahrscheinlich findet sogar durch denselben angeregt noch ein 
stärkerer Eiweisszerfall statt. Hierfür spricht die Tatsache, dass trotz 
der Entfernung eines bei den grossen Aderlässen nicht unbedeutenden 
Quantums von abiuretem Stickstoff aus dem Körper der Rest-N-Gehalt 
in Blut und Muskelgewebe zusammen kurze Zeit nach dem Aderlass in 
der Regel eine merkliche Vermehrung aufweist 1 ). Dazu kommt noch, 
dass wahrscheinlich auch noch andere Gewebe als die Muskeln diesen 


1) Die Steigerung der Produktion von stickstoffhaltigen Schl&ckenprodukten 
war nioht etwa durch Erhöhung der Körpertemperatur bedingt. Die Tiere fieberten nicht. 
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Zuwachs zeigen und dass der Eiweisszerfall nach der ersten Blut- und 
Muskelentnahme an sich schon geringer sein müsste, da das Tier durch 
den Aderlass und die Amputation eines Hinterbeines an Körpergewicht 
eingebüsst hat und damit auch an biureten Stickstoff liefernder Sub¬ 
stanz. Ausserdem ist bei der ersten Muskelentnahme kurz vor dem 
Aderlass mit der amputierten Extremität Rest-N aus dem Körper ent¬ 
fernt worden, der bei der Berechnung des Rest-N der Muskulatur vor 
dem Aderlass mitgezählt worden ist. Dass trotz alledem kurze Zeit 
nach der Blutentziehung der abiurete Stickstoff im Blut und in der 
Muskulatur des Körpers meist vermehrt ist, deutet auf vermehrten 
Eiweisszerfall nach dem Aderlass hin. Wenn man die oben erwähnten 
Momente berücksichtigt und ausrechnet, wie hoch der Rest-N-Gehalt des 
gesamten Blutes und Muskelgewebes zur Zeit der 2. Entnahme sein 
müsste, wenn der Anstieg der Retentionsprodukte durch den Aderlass 
nicht verändert worden wäre, so müsste bei allen Versuchen der Rest- 
N-Gehalt des Blutes und des Muskelgewebes geringer sein mit Aus¬ 
nahme von Versuch 5 und 7 bei Berücksichtigung des mit Zinksulfat 
nicht fällbaren Stickstoffs. Die andere Fraktion des Rest-N hat auch 
in Versuch 5 und 7 stärker zugenommen als einer nicht vermehrten 
weiteren Bildung desselben entspricht 1 ). 

Eine Vermehrung des Eiweisszerfalles nach Aderlässen wurde auch 
von Bauer angenommen, der nach Blutentziehungen am Hund eine 
Hyperazoturie feststellte 2 ). Abgesehen davon werden bei den relativ 
grossen Aderlässen von dem gesamten in Blut und Muskulatur angehäuften 
Rest-N nur wenige Prozent entfernt, was aus der letzten Tabelle näher 
zu ersehen ist. Bedenkt man nun, dass ausser in Blut und Muskulatur 
auch in anderen Geweben Rest-N angehäuft ist und dass beim Menschen 
nicht 21—45 pCt. des gesamtes Blutes, sondern nur etwa 1 j 2 bis l / B von 
dieser Menge entleert werden, so beträgt schätzungsweise die Rest-N- 
Menge, die ein Aderlass, wie wir ihn zu therapeutischen Zwecken bei 
der echten Urämie am Menschen zu machen gewohnt sind, aus dem 
Körper entfernt, etwa 1—3 oder noch weniger Prozent der gesamten 
retinierten Menge. Dass hierbei von einer Entgiftung gar nicht die Rede 
sein kann, versteht sich von selbst. Die Resultate der Versuche haben 
ja auch gezeigt, dass diese Ueberlegung zurecht besteht. 

Die Anwendung der Resultate auf die Verhältnisse am Menschen 
ist natürlich eine begrenzte 8 ). Bei vollständiger oder nahezu vollstän¬ 
diger Anurie werden sich in den ersten 3 Stunden nach einem grossen 
Aderlass ähnliche Vorgänge im Organismus abspielen, wie wir sie bei 

1) Diese Verhältnisse lassen sich aus den angegebenen Zahlen, insbesondere 
den angehäuften Rest-N-Mengen, der mit dem Aderlass entfernten Quantität und der 
verschiedenen Zeitdauer leicht berechnen, vgl. die letzte Rubrik der letzten Tabelle. 

2) Zeitschr. f. Biol. Bd. 8. 

3) Ich habe das an anderer Stelle schon erwähnt, 1. c. 
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den Tierversuchen eintreten sahen. Klinische Wirkungen des Aderlasses 
treten bei echter Urämie nicht selten schon kurze Zeit nach der Blut¬ 
entziehung auf, zu einer Zeit, die der Pause zwischen erster und zweiter 
Blut- und Muskelentnahme in unseren Tierversuchen entspricht. Wie 
die Tabellen zeigen, waren bei einigen Versuchen die beschriebenen 
Wirkungen der Blutentnahme schon vor Ablauf einer Stunde nachher 
deutlich nachweisbar. Da ich die Versuche nicht länger als 3 Stunden 
nach dem Aderlass ausdehnen konnte, weil die Tiere sonst zugrunde gehen 
konnten, konnte ich die Veränderungen, die längere Zeit nach der Blut¬ 
entziehung zustande kommen, nicht studieren. Es lässt sich aber nach 
dem Ergebnis der Versuche so viel sagen, dass die Entgiftung des Organis¬ 
mus von Schlackenprodukten, die in den ersten 3 Stunden nach dem 
Aderlass nicht eintrat und nach obiger Ueberlegung auch nicht eintreten 
konnte, auch in den folgenden Stunden a priori gar nicht erfolgen kann. 
Wahrscheinlich findet sogar eine stärkere Produktion von N-haltigen 
Schlackenprodukten und somit eine rascher zunehmende Erhöhung des 
Rest-N-Gehaltes in Blut und Gewebe tritt. 

Ich bilde mir nun keineswegs ein, durch die oben ausgeführten 
Berechnungen ein getreues Bild der ganzen Vorgänge nach dem Aderlass 
bekommen zu haben. Nur das eine glaube ich sicher sagen zu können, 
dass eine nennenswerte Entgiftung des Organismus nicht stattfindet und 
nicht stattfinden kann. Das geht schon aus folgender einfacher Ueber¬ 
legung hervor. Wenn wir die Resultate von Untersuchungen von 
Marshall und Davis zugrunde legen, nämlich dass retinierter Harn¬ 
stoff sich ziemlich gleichmässig im Blut und in den verschiedenen 
Organen anhäuft, so wird sich der durch einen Aderlass aus dem 
menschlichen Körper entfernte Rest-N zur gesamten dort retinierten 
Menge ähnlich verhalten wie das Gewicht des abgelassenen Blutes zum 
Körpergewicht. Hiervon müsste allerdings das Gewicht der lufttrockenen 
Knochen, etwa 7 —8,5 pCt.*), abgezogen werden. Ich brauche nicht 
weiter auszurechnen, wie gering danach die entfernte Giftmenge sein muss. 

Kurz zusammenfassend können wir sagen: Bei vollständiger Anurie 
wird Rest-N nicht nur im Blut, sondern auch im Muskelgewebe ange¬ 
häuft. Der relative Anstieg gegenüber der Norm ist in der Muskulatur 
viel geringer als im Blut, da der Rest-N-Gehalt im Muskel normaler¬ 
weise viel höher ist als im Blut. Die in gleichen Teilen Blut und 
Muskelgewebe nach der Nephrektomie angehäuften Mengen waren bei 
unseren Bestimmungen nicht so sehr verschieden, aber im Muskel auch 
etwas geringer als im Blut. Da jedoch die Muskulatur 45 pCt. des 
Körpergewichtes ausmacht, befindet sich bei Anurie dort sehr viel von 
abiuretem Stickstoff abgelagert. Das Muskelgewebe ist der Haupt¬ 
stapelplatz für denselben. 


1) Siehe Ellenberger u. Baum, Handb. d. Anat. d. Haustiere. Berlin 1912. 
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Bei nephrektomierten Hunden bewirkten grosse Aderlässe von 
21,1—45,5pCt. der gesamten Blutmenge in den ersten 3 Stunden keine 
Herabsetzung, sondern in der Regel eine merkliche Erhöhung des Rest- 
N-Gehaltes in Blut und Muskelgewebe. Bromlauge-N, Indikan, Kreatinin 
und Harnsäure zeigten ebenfalls eine Zunahme. Dieselbe war bei den 
verschiedenen Retentionsprodukten verschieden stark. Der im gesamten 
Blut und Muskelgewebe zusammen angehäufte Rest-N erwies sich meist 
nach dem Aderlass als deutlich erhöht. Es konnte berechnet werden, 
dass nach der Blutentziehung bei der Mehrzahl der Versuche die Pro¬ 
duktion der N-haltigen Schlacken gesteigert war. Die mit dem Aderlass 
entfernte Menge von nicht koagulablem Stickstoff beträgt nur wenige 
Prozent der gesamten im Organismus angehäuften Menge. So kann eine 
Entgiftung a priori gar nicht erwartet werden, was durch die Versuche 
auch bestätigt wurde. 

Anmerkung bei der Korrektur: Die Versuche wurden vor 3 Jahren aus¬ 
geführt und die Arbeit vor über 2 Jahren abgeschlossen. Die Methode der Gewebs¬ 
untersuchung auf Rest-N habe ich inzwischen vereinfacht. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Charite za Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Der Einfluss der Kriegsernährung auf die Harnsekretion. 

Von 

Clara Happel, 

approb. Aerztin. 


In den einleitenden Bemerkungen der Denkschrift des Reichsgesund¬ 
heitsamtes über „Schädigung der deutschen Volkskraft durch die feindliche 
Blockade“ finden wir folgende Worte: 

„Die völkerrechtswidrige Absperrung Deutschlands von der Einfuhr 
von Nahrungsmitteln und sonstigen für die Zivilbevölkerung notwendigen 
Waren hat, abgesehen von dem rein wirtschaftlichen Nachteil, auch un¬ 
geheure Schäden an der Volkskraft und Volksgesundheit zur Folge gehabt. 

Sie hat die menschliche Arbeitskraft geschwächt, die körperliche 
und geistige Leistungsfähigkeit verringert, die Krankheiten und Todesfälle 
gesteigert, die Geburtenzahl herabgedrückt. 

Am verhängnisvollsten war die Behinderung der Einfuhr von Lebens¬ 
und Futtermitteln.“ 

Die Beweise für die Richtigkeit dieser Behauptungen liefert einmal 
die Denkschrift selbst, ausserdem aber eine grosse Anzahl von wissen¬ 
schaftlichen Arbeiten, die, ohne Zusammenhang mit der Denkschrift und 
ohne politische Absichten zu hegen, das Tatsachenmaterial Zusammen¬ 
tragen, das die Kriegszeit reichlich geliefert hat. Wenn es auch eine 
deutsche Kriegskost schlechthin nicht gibt, so sind doch andererseits die 
vorhandenen Untersuchungsergebnisse an einem nach Zeit, Gegend, Be¬ 
völkerungsschicht so mannigfaltig unterschiedenen Material gewonnen, 
dass wir von wesentlichen Staffelungen in den Wirkungen des gemein¬ 
samen Faktors „Krieg“ eine Ahnung bekommen. — 

Den Erhebungen über die tatsächlichen Ernährungsverhältnisse stelle 
ich ein im November 1914 entworfenes Zukunftsbild voraus, das uns 
heute wie die Hybris' vor der Katastrophe in der Tragödie erscheint. 
Damals sagte E.Parow (1) am Schlüsse seines Vortrages „Ueber die Volks¬ 
ernährung im Kriege“: 

„Aus meinen Ausführungen haben Sie entnommen, dass wir imstande 
sind, uns aus eigener Scholle zu ernähren. Unser Heer und unser Volk 
sind für lange Zeit gut gerüstet. Den uns aufgezwungenen Kampf werden 
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wir mit Gottes Hilfe siegreich beenden, und der teuflische Plan Englands 
uns auszuhungern, wird an unserer starken wirtschaftlichen Rüstung zu¬ 
grunde gehen“. 

Im Einzelnen ist Parow höchst optimistisch bei der Beurteilung 
des Defizits an Nahrungsmitteln, das er auf Grund seiner Berechnungen 
über den Jahresverbrauch des deutschen Volkes an Nahrungs- und Ge¬ 
nussmitteln findet. Mit einer Einfahrbehinderung aus dem neutralen Aus¬ 
lande rechnet er nicht; er hegt keine Befürchtung wegen ausreichender 
Versorgung mit Milch, Rahm und Käse, deren Einfuhr aus dem neutralen 
Ausland gegenüber der eigenen Produktion keine Rolle spiele. 

Betreffs der Fette ist Parow der , Ansicht, dass die Behinderung 
der vorwiegend dem feindlichen Auslande entstammenden Einfuhr nicht 
von wesentlichem Einfluss auf unsere Volksernährung sein dürfte in An¬ 
betracht der von Rubner festgestellten grossen Fettverschwendung bei uns. 

Einen Fleischausfall von jährlich 3 kg pro Kopf erwartet er mit 
v. Braun, zugleich aber, dass er durch Verzicht auf Erhöhung des 
Viehstapels gedeckt werden kann. 

Zur Erhaltung der Viehbestände kann der vermehrte Kartoffelanbau, 
die Ersparnis von 60 Millionen Doppelzentnern Zuckerrüben, die wir sonst 
zur Ausfuhr von 8 Millionen Doppelzentnern Zucker verwerteten, und der 
Gewinn von 2,5 Millionen Doppelzentnern Futtergerste durch Einschränkung 
der Biererzeugung dienen. 

So und ähnlich haben wohl viele im Anfang des Krieges gesprochen 
und gedacht — das wirkliche Leben aber zeigte sich so kompliziert, 
die grossen und kleinen Dinge in solcher ungeahnten Unabhängigkeit 
von einander, dass mit summarischen Berechnungen von Einzelposten 
nur recht Bruchstückhaftes für die Erkenntnis des gesamten Fragen¬ 
komplexes gewonnen werden konnte, sicher aber nicht die notwendige 
Uebersicht, die als Grundlage weit ausschauender praktischer Massnahmen 
dienen konnte. # 

Auf einen wesentlich ernsteren, wenn auch auch nicht pessimistischen 
Ton gestimmt ist die Denkschrift: „Die deutsche Volksernährung und 
der englische Aushungerungsplan“, die Mitte Dezember 1914 Eltzbacher(2) 
herausgab, und an deren Durcharbeitung „Der Politiker, der National¬ 
ökonom, der Statistiker, der Physiologe, der Landwirt, der Geologe, ja 
auch die erfahrene Hausfrau“ mitbeteiligt waren. 

Eltzbacher’s Arbeit gipfelt in der Empfehlung einer Reihe von 
Massnahmen zur Deckung des gefundenen Defizits und in der Einschätzung 
ihrer Bedeutung für wirtschaftliches Durcbhalten. Zu den zahlenmässig 
zu erfassendenMassregebgehört: „DieVerfütterung vonZucker (S. 183/184), 
die Moorkultur (S. 184/185), die Aenderung unserer Viehhaltung (S. 185), 
das Verbot der Verfütterung von Brotgetreide (S. 185/186), das Verbot 
der Herstellung von Weizenstärke (S. 186/187), das Verbot der Herstellung 
von Getreidealkohol (S. 187/188), die Kartoffeltrocknung (S. 188/189), 
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die Konservierung von Gemüse (S. 189), die Konservierung von Obst 
(S. 189), die Einschränkung der ßuttererzeugung (S. 189—191), der ge¬ 
steigerte Verbrauch von Magermilch und Magerkäse (S. 191/192), die 
Meidung der Vergeudung von Nährwerten (S. 192/193)“. 

Sie werden in einer Uebersicht zusammengefasst, „die ersehen lässt, 
in welchem Masse sie die uns zur Verfügung stehenden Nährwerte zu 
vermehren geeignet sind. Sie sind geordnet nach dem Eiweiss, das sie 
uns bringen, da (S. 67/68 1 ) die^ Deckung unseres Eiweissbedarfs uns 
grössere Sorge machen muss, als die Beschaffung der erforderlichen 
Kalorien“. 

Tabelle I. 


Die Deckung des Defizits (Eltzbacher). 


Nährwerte 

Eiweiss in 
1000 Tonnen 

Kalorien 

Milliarden 

Bedarf. 

1 605,0 

56 750,0 

Wirklicher Verbrauch vor dem Kriege. 

2 307,0 

1 543,0 

90 420,0 

67 860,0 

Zur Verfügung bei unveränderter Wirtschaftsweise . . 

Dazu: Aenderung der Viehhaltung. 

217,3 

2 878,0 

Meidung der Vergeudung. 

80,0 

5 675,0 

Verbot der Verbitterung von Brotgetreide . . 

78,3 

2 741,0 

Mehrverbrauch von Magermilch und Magerkäse . 

48,8 

250,9 

Kartoffeltrocknung. 

18,9 

1 112,3 

Einschränkung der Buttererzeugung .... 

14,8 

110,4 

Moorkultur. 

10,4 

592,0 

Verbot der Herstellung von Getreidealkohol 

4,7 

68,6 

Gemüsekonservierung. 

3,6 

93,0 

Obstkonservierung. 

1,7 

147,5 

Verbot der Herstellung von Weizenstärke . . 

1,3 

5,2 

Ab: Verbitterung von Zucker. 


283,1 

Zur Verfügung bei Ausführung der empfohlenen Mass¬ 
nahmen . 

2 022,8 

! 81250,8 


Den Bedarf berechnet Eltzbacher, wie er mit Recht sagt, „reich¬ 
lich“, wenn er „mit Rücksicht auf bestehende Ernährungsgewohnheiten“ 
den Eiweissbedarf eines „vollkräftigen Mannes“ mit 80 g, den gesamten 
Nahrungsbedarf mit durchschnittlich 3000 Kalorien annimmt. 

Trotz der überaus vorsichtigen Beurteilung der ganzen Ernährungs¬ 
frage kommt der Verfasser zu dem Urteil, dass wir unser Defizit decken 
können, „wenn der einzelne sein persönliches Interesse rückhaltlos dem 
Wohl der Gesamtheit unterordnet“ und das, was in der Schrift gefordert 
wird, „auch wirklich geschieht“. 

Es wäre interessant zu erfahren, was der nüchtern und kritisch 
denkende Mann heute als Grund dafür ansieht, dass seine Zukunftser¬ 
wartungen sich nicht erfüllt haben, mangelhafte Durchführung seiner 
Forderungen oder die Unvollkommenheit seiner eigenen Berechnungen, 

1) Anmerkung: An der betreffenden Stelle wird nacbgewiesen, dass unser Ei¬ 
weissbedarf um 3pCt. grösser ist als das uns zur Verfügung stehende Eiweiss, während 
bei den Nährwerten im ganzen nur ein Defizit gegenüber dem bisherigen Verbrauch 
zu konstatieren ist, der Bedarf aber immer nooh reiohlich gedeckt ist. 
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die etwa durch unvorhergesehene Faktoren ungültig oder zumindest sehr 
ungenau wurden. 

Sicherlich sind ja Fehlerquellen bei der zahlenmässigen Erfassung 
des lebendigen Daseins nicht auszuschalten. So sehen wir, dass Noorden(3) 
theoretisch und zahlenmässig zu ganz anderen Resultaten über das Kriegs¬ 
brot kommt, als es die praktische Erfahrung mit dem Kriegsbrot uns 
im Laufe der Zeit gelehrt hat. Es heisst bei ihm über die neue Zu¬ 
sammensetzung des Kriegsbrotes: „Dig chemische Zusammensetzung und 
der Nährwert des Backmehls werden hierdurch kaum geändert; das 
Kartoffelmehl enthält prozentisch mehr Stärke und weniger Eiweisssubstanz 
als unser altgewohntes Weizen- oder Roggenbackmehl; dagegen ist das 
neue stärker durchmahlene Roggenmehl eiweissreicher und stärkeärmer 
als das frühere; das eine ergänzt das andere, so dass das neue Kriegs¬ 
roggenbrot dem alten in allen wichtigen Bestandteilen entspricht“. 

Heute wissen wir, dass der grössere Eiweissgehalt des stärker durch¬ 
gemahlenen Roggenmehls uns wenig nützt, da wir nicht imstande sind 
ihn auszunutzen, vielmehr der Stickstoffgehalt des Kotes, d. h. also der 
für den Aufbau und die Leistungen des Körpers verlorene Stickstoff, 
beim Genuss des Kriegsbrotes wesentlich ansteigt. — Aehnlich äussert 
sich auch Kestner-Hamburg (4) (Die Unterernährung unserer Grossstadt¬ 
bevölkerung). „Die Nahrung besteht eben zum erheblichen Teil aus un¬ 
aufgeschlossener Pflanzennahrung, Kohl, Rüben, gröbstem Brot. Man hat 
früher durchschnittlich ein Zehntel bis ein Sechstel der Stickstoffaus¬ 
scheidung des Menschen auf den Kot gerechnet; heute sind es reichlich 
ein Drittel und mehr, d. h. wir nähern uns durchaus den Verhältnissen 
der Ochsen und Hammel.“ 

Bemerkenswert ist, dass v. Noorden in Hinsicht auf die Eiweiss¬ 
zufuhr von einem „zweckmässigen Minimum“ von 60—70 g für den er¬ 
wachsenen Mann spricht. Das entspricht den Ergebnissen, die R. 
0. Neumann (5) auf Grund seiner langdauernden Sei bst versuche fand. 
Nach Neumann konnte nämlich eine Nahrungsmenge von 62 g Eiweiss, 
5,5 g Fett und 508,8 g Kohlehydraten = 2425 Kalorien nur bei Ruhe oder 
sehr leichter Arbeit eben genügen, jedoch nicht mehr bei mittlerer und 
Schwerarbeit. „Eine Nahrung“, aber „mit wenig Eiweiss und sehr ge¬ 
ringen Fettmengen kann durch genügende Zufuhr von Kalorien so ver¬ 
bessert werden, dass Gewichtsansatz erfolgt“. Eine solche Nahrung ent¬ 
hielt ebenfalls 62 g Eiweiss und 5,5 g Fett, dagegen 802,8 bzw. 998,8 g 
Kohlehydrate und 3630,4 bzw. 4434 Kalorien. Wir sehen also auch nach 
diesen Versuchen den Grenzwert des notwendigen Nahrungseiweisses 
zwischen 60 und 70 g liegen, wobei noch zu erwähnen ist, dass bei den 
eingeführten 62 g Eiweiss noch rund 25pCt. des Broteiweisses als nicht 
ausgenützt in Rechnung zu setzen sind. R. E. May (6a) weist in seiner 
Arbeit „Die deutsche Volksernährung gemessen am tatsächlichen Konsum 
grosser Konsumentenkreise“ nach, dass die deutsche Kopfquote in Friedens- 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Der Einfluss der Kriegsernährung auf die Härnsekretion. 


33 


Zeiten durchschnittlich 61 g Eiweiss und 2300 Kalorien betragen hat, und 
dass 63pCt. der Bevölkerung im Frieden nur 50 g Eiweiss und 2200Kalorien 
und weniger zur Verfügung gehabt haben. Demgegenüber errechnet der 
Verfasser in späteren Aufsätzen (6 b) (6 c), dass in Deutschland pro Tag 
auf den Kopf der Bevölkerung 69 g Eiweiss und 3065 Kalorien entfallen 
würden (gegen 29 g Eiweiss und 925 Kalorien in England), wenn eine 
Umschaltung der Volksernährung auf überwiegend pflanzliche Kost statt¬ 
fände, resp. wenn alle diejenigen Nahrungsmittel auch noch dem mensch¬ 
lichen Konsum zugefiihrt würden, die ihm bisher zum grössten Teil erst 
auf dem Umweg über die Fleischproduktion zugute kommen. In dieser 
Berechnung der möglichen Kopfquote von Eiweiss und Kalorien sind Ge¬ 
müse und Rüben unberücksichtigt geblieben. 

Ganz anders als diese Berechnungen lauten die Ergebnisse, zu denen 
Wagemann (7) und Backhaus (8) kommen: nach ihnen beläuft sich 
der Konsum vor dem Kriege auf 3565 bzw. 3600 Kalorien, für die Kriegs¬ 
zeit auf 1800 Kalorien; ja die rationierte Berliner Nahrung erreichte nach 
den Angaben von Backhaus im Februar 1917 nur die Höhe von 
1200 Kalorien. Backhaus folgt mit seiner Annahme des Friedens¬ 
verbrauches, wie May erklärt, „den Schätzungen von Zuntz, Kuczynski, 
Eltzbacher, die Wagemann adoptiert“. May widerlegt diese Zahlen 
als irreführend. 

Etn Vergleich der geforderten, resp. durch erneute Untersuchungen 
festgestellten Bedarfswerte für Eiweiss- und Kaloriengehalt der Nahrung 
mit den aus der Kriegsernährung ermittelten Werten ergibt nun Folgen¬ 
des: Die im Februar 1915 von Georg Welker (9) an 4616 Münchener 
Haushaltungen angestellte Erhebung über den Lebensmittelverbrauch er¬ 
gibt einen durchschnittlichen Wert von 1922,13 ausnutzbaren Kalorien 
der täglichen Kopfverbrauchsquoten. Jedoch ist bei der Verwertung 
dieses Resultates zu berüsksichtigen, dass die Erhebung „weder den Ver¬ 
brauch an allen Lebensmitteln erfasst“, noch „genügende Kenntnis über 
das Kalorienbedürfnis der Haushaltungsangehörigen“ vermittelt. Interessant 
ist, dass sich die Kalorienmenge in Haushaltungen mit mehr als 10 Personen 
je nach ihrer sozialen Stellung auf 1165 bzw. .1977 und 1371, durch¬ 
schnittlich auf 1538 Kalorien beläuft; während in Haushaltungen von 
1 oder 2 Personen 2764 bzw. 2397 Kalorien verbraucht werden. „Da 
aber anzunehmen ist, dass in allen Haushaltungen noch andere Lebens¬ 
mittel mit erheblichen Mengen von ausnutzbaren Kalorien genossen werden, 
darf man schliessen, dass im Durchschnitt die Haushalte von 1 Person 
der Ueberemährung zuneigen.“ (Als Durchschnittsbedürfnis des Er¬ 
wachsenen überhaupt — Mann und Frau — 2600 Kalorien gesetzt!) 

„Das nur selten unterbrochene Sinken der Kaloriensumme mit 
steigender Haushaltgrösse findet zwar in dem geringeren Kalorienbedürfnis 
der Bänder eine Erklärung, allein man darf mit der Wahrscheinlichkeit 
rechnen, dass diese Erscheinung zum grossen Teile ihren Grund in der 

Zeitgohr. 1 . klin. Medizin. 90. Bd. H. 1 u. 2. q 
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tatsächlichen Unterernährung zahlreicher Haushaltsangehöriger der meisten 
Grössenklassen hat. a 

Lichtwitz’s (10) an der Göttinger Bevölkerung angestellte erste Ver¬ 
suche, die sich im wesentlichen erstreckten auf die Analysen 24 stündigerHarn¬ 
mengen möglichst vieler Menschen (141 Individuen verschiedenster Alters-, 
Vermögens-, Betätigungs- und Ernährungstypen) auf Stickstoff und Be¬ 
rechnung des Eiweissgehaltes und Brennwertes der Nahrung daraus, er¬ 
geben in den für Göttingen recht schwierigen Ernährungsverhältnissen 
der Monate Mai und Juni 1916 dennoch einen Durchschnittswert von 

62,7 g resorbierbaren Eiweisses und 2325 Kalorien für den Tag 
bzw. 64,9 g 7 ) n jj 2400 „ nun 

(Letztere Zahlen wurden erhalten bei Abzug einer Gruppe von Rekon¬ 
valeszenten mit besonderen Lebens- und Ernährungsverhältnissen.) 

„Berücksichtigt man, dass diese Werte kleiner sind, als dem wirk¬ 
lichen Verbrauch entspricht, dass von den Untersuchten die überwiegende 
Mehrzahl zu der ersten Arbeitskategorie nach Rubner gehört, für die 
ein Tagesverbrauch von 2445 Kalorien festgestellt ist, so wird man zu 
dem Urteil kommen, dass die Höhe des Eiweiss- und Kaloriengehaltes 
der Nahrung in der Beobachtungsperiode gewiss nicht als reichlich, aber 
als ausreichend für lange Zeiträume gelten kann.“ Allerdings standen 
in Göttingen, wie Lichtwitz mitteilt, auch den Aermeren jeder Zeit zur 
Verfügung (s., Tabelle II): 


Tabelle II. 


Nahrungsmittel 

Gramm 

Eiweiss 

g 

Fett 

e 

Kohle¬ 

hydrate 

Kalorien 

Preis in 
Pfennigen 

Brot. 

1 

286 

17,7- 


[ 138 

641 

9,7 

Kartoffel. 

500 

8,3 

— 

! 96 

433 

8,3 

Butter bzw. Margarine 

10 

— 

8,1 

— 

76 

5 

Zucker. 

30 

— 

— ; 

28 

114 

1,6 

Milch. 

200 

6,2 

7,0 

9,6 

134 

5,6 

Summe 

— 

32,2 

15,1 | 

271,6 

1398 

30,2 


In seiner zweiten Mitteilung gibt Lichtwitz (11) nach der gleichen 
allerdings etwas vorsichtig zu bewertenden Berechnungsmethode den 
Durchschnitts- Eiweiss verzehr und Kalorien verbrauch von 71 Kriegs¬ 


gefangenen und 78 in Göttingen ansässigen Männern an. Der Eiweiss¬ 
durchschnittsverzehr beträgt 

bei 31 Kriegsgefangenen mit Lagerkost.66,6 

„28 „ „ „ und Selbstverpflegung . 71,75 

„12 „ n Lazarettkost.49,6 


„ 58 Männern mit freigewählter Kost in Familie oder Gasthof . 59,9 
„ 20 Männern mit Köst in 3 Abteilungen des Reservelazarettes 50,76 

Der durchschnittliche Kalorienverbrauch betrug zwischen 1858 und 
2680 Kalorien. Lichtwitz’s (12) dritte Versuchsreihe über die Er¬ 
nährungsverhältnisse der Göttinger Bevölkerung in den Monaten Juli bis 


Gov gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 









Der Einfluss der Kriegsernährung auf die Harnsekretion. 


35 


September 1916 ergab etwas ungünstigere Ergebnisse als die in der 
ersten Versuchsreihe gefundenen. 

Bei 126 untersuchten Personen beträgt die Menge 
resorbierbaren Eiweisses: und die Kalorienmenge: 

55,4 g (gegen 62,7 g im 1. Versuch) 2075 (gegen 2325 im 1. Versuch). 

Das bedeutet pro Bedarfseinheit und Tag nach Abzug von 33 ge¬ 
nesenden Soldaten (mit besonderen Ausnutzungsbedingungen) 

56,4 g Eiweiss und 2120 Kalorien gegen 
g „ n 2400 „ 

Stepp (13) in Giessen fand 1917 durchschnittlich nur mehr 50—60 g 
Eiweiss in der Nahrung und in der rationierten Nahrung nur 1327,7 Kalorien. 

Jansen (14) berücksichtigt bei seinen Versuchen von März bis 
Mai 1917 eine Kost entsprechend „der Durchschnittskost der Bevölkerung“ 
mit 9,7 g N Gehalt (= 60,6 g Eiweiss) und 1600 Kalorien. 

Aus der Statistik des Kriegsausschusses für Konsumenteninteressen 
ergeben sich folgende Werte (15): 

April 1916 Juli 1916 April 1917 
Eiweissaufnahme . . 68,29 g 66,77 g 59,93 g. 

Kalorienaufnahme . 2320 2230 1985 

Blum (16) stellte noch im Jahre 1917 an bayerischen Selbstversorgern 
sehr im Gegensatz zu den obenerwähnten seit 1916 stark sinkenden 
Eiweiss- und Kalorienwerten der Nahrung einen Tageskonsum von über 
100 g Eiweiss und 3194 Kalorien fest. Aber auch die Nahrung seiner 
Nichtselbstversorger ist wesentlich hochwertiger als die von Loewy und 
Brahm ermittelte rationierte Nahrung einiger grosser deutscher Städte. 
Ich gebe die von Loevy-Brahm zusammengestellte Tabelle wieder: 


Tabelle III. 
Rationierte Nahrung. 


Jahr 

Ort 

Eiweiss 

g 

Kalorien 

„ Bemerkungen 

1916 

Berlin .... 

36,3 

1312 

_ 

1917 

n .... 

33,2 

1200 

— 

1917 

Mönchen . . . 

45,9 

1709 

— 

1916 

Wiesbaden. . . 

27,2 

1207 

— 

1916 

Göttingen . . . 

32,2 

1398 

__ 

1917 

Bonn .... 

58—67 

— 

an internierten Kranken 

1917 

Breslau.... 

31,0 

1161 


1917 

Giessen .... 

49,97 *) 

1328*) 

— 

1917 

Dresden . . . 

— 

1200 

— 

1917 

Hamburg . . . 

25,2 

1185 

— 


*) Diese Werte sind wahrscheinlich zu hoch (vgl. May,'Berliner klinische Wochen¬ 
schrift, 1918, Nr. 2), der nur 1128 Kalorien berechnet. 


Betreffs Bonn sind wir durch R. 0. Neumann’s inzwischen publizierte 
genaue Untersuchungen hinreichend orientiert über die dort vom 
November 1916 bis Mai 1917 der Zivilbevölkerung auf Karten zugeteilte 
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Nahrung. Ihr Eiweisswort ist noch wesentlich niedriger als der in oben¬ 
stehender Tabelle angegebene. Er beträgt am Tage durchschnittlich nur 
39,4 g und sinkt mehrfach bis zu fast 35 g hinunter, erhebt sich aber 
nur im April auf etwas über 47 g. Die Kohlehydratmenge beträgt im Durch¬ 
schnitt täglich 278,3 g; sie schwankt abgesehen von zweimaligen Extra¬ 
zulagen zwischen 225,8 und 308,6 g. 

Die tägliche Fettmenge beträgt etwa 18,3 g. [Man vergleiche damit 
die Mindestration an Fett, die von der interalliierten wissenschaftlichen 
Verpflegungskommission in ihrer 2. Konferenz in Rom am 20. April 1918 
auf täglich 75 g für den Kopf festgesetzt wurde. (Denkschrift des 
Reichsgesundheitsamtes.)] 

Der Kaloriengehalt beläuft sich auf 1309—1898, durchschnittlich 
1482 Kalorien. 

Für eine weitere Stadt, nämlich Wiesbaden, haben wir eine für einen 
allerdings kürzeren Zeitraum bestimmte Aufstellung der nach Karten zu¬ 
geteilten Nahrungsmengen. 

Die Arnold’sche (17) Tabelle zieht die im Monat Juni—Juli 1916 
in Wiesbaden rationierten Nahrungsmengen in Betracht, und bringt da¬ 
neben 2 Liter Milch und 4 kg Gemüse wöchentlich in Anrechnung, in 
der Voraussetzung, dass so viel noch für den Einzelnen zur Verfügung 
stand. Dabei ergibt sich eine tägliche Eiweissmenge von 43,6 g und 
1574 Kalorien. Das Fett betrug 32,7, die Kohlehydrate 254,4 g. Aller¬ 
dings konnte zur Zeit von Arnold’s Erhebungen in Wiesbaden durch 
Zusatznahrung die tägliche Eiweissmenge auf 65—70 g gesteigert werden, 
während in Bonn 1916/17 nach Neumann’s Untersuchungen die Kriegs¬ 
nahrung inkl. Zusätznahrung durchschnittlich nur 45 g Eiweiss enthielt. 

Der Gesamtkaloriengehalt in Bonn betrug 1546, in Wiesbaden den 
zwar höheren, aber doch nicht entsprechend dem Plus an Eiweiss durch 
die Zusatznahrung erhöhten Wert von 2000—2100 Kalorien. 

Von späteren Untersuchungen erwähneich noch die von Loewy und 
Zuntz (18) angestellten Selbstversuche. In der Nahrung waren damals nur 
7—8 g resorbierbarer Stickstoff (also etwa47 g Eiweiss) und 15—1800 Kalorien 
vorhanden. Die Verfasser gelangen zu dem Resultat, dass bei niedriger 
Kalorienzufuhr der Körper trotz seiner Anpassung an den geringen Ei¬ 
weissgehalt der Nahrung in ein Stadium dauernder erheblicher Stickscoff- 
verluste kommt, während erhöhte Kalorienmenge diese Stickstoffverluste 
verhindert. Ferner haben Loewy und Br ahm die Nahrung von 9 An¬ 
gehörigen der Berliner Armenbevölkerung untersucht und sie als völlig 
unzureichend befunden. „Die Eiweissaufnahme lag zwischen 25 und 
50 g, die Zufuhr von Wärmewerten betrug 1400—1800 Kalorien. (Nur 
bei einer Person wurden 880—1228 Kalorien eingeführt.) Dabei kam 
es zu einem dauernden Sinken des Körpergewichtes, bei allen bis unter 
50 kg hinunter. Die Stickstoffbilanz war, trotzdem schon Monate hin¬ 
durch die gleiche Nahrung verzehrt wurde, bei 4 noch stark negativ, 
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bei vier anderen war annähernd Gleichgewicht eingetreten.“ Loewy 
und Brahm beschliessen ihre Arbeit mit den Worten: „Unsere Ergebnisse 
lassen erkennen, dass die Anschauungen, die wir über den Energiebedarf 
im Frieden gewonnen hatten, zu Recht bestehen, und dass die Kriegs¬ 
ernährung mit ihrer geringen Energiezufuhr zwar durch die Umstände 
geboten war, auch schliesslich in vielen Fällen zu einem Ernährungs¬ 
gleichgewicht zu führen vermag, aber nicht als nachahmenswert auch 
für den Frieden gelten kann“. 

Aus Neumann’s Ergebnissen erwähne ich folgende, die im wesent¬ 
lichen dasselbe besagen: 

„Durch die Stoffwechselversuche konnten die im 1. Teil der Arbeit 
gemachten Beobachtungen, dass die „ Kriegsnahrung“ I (Rationierung + frei¬ 
gewählte Zusatznahrung der ganz Unbemittelten) im Winter 1916/17 für 
die Erhaltung des körperlichen Gleichgewichtes nicht ausreichend ge¬ 
wesen ist, gestützt werden. 

Eine mit höherem Kaloriengehalt ausgestattete „Kriegsnahrung“ III 
(Rationierung + freigewählte Kost des mittleren Standes) reicht ebenfalls 
noch nicht zur Erhaltung des Körpergewichtes aus. 

Als praktische Folgerung muss aus den vorliegenden Untersuchungen 
entnommen werden, dass eine so wenig zureichende Nahrung, wie wir sie 
im Kriege haben, unter allen Umständen für die Bevölkerung unheilvoll 
wirkt und dass eine Besserung mit allen Mitteln wieder zu erstreben ist. 

Die alten Kostsätze waren rationell, weil sie stets eine genügende 
Menge Reservestoffe in sich vereinigten und dem Körper Schutz vor 
Unterernährung boten. Daher sollte man sie auch nicht verwerfen und 
durch minderwertige ersetzen. Und wenn man auch die Menge des Ei- 
weisses, des Fettes und der Kohlehydrate ändern will, so muss doch 
die dem Friedenskostmass äquivalente Kalorienmenge zur Verfügung stehen. 
Dann wird eine gesunde und ausreichende Ernährung gewährleistet sein“. 

Jansen’s wesentlichste Resultate lauten, dass eine Ernährung, die 
1600 Kalorien und 60,5 g Eiweiss pro Tag enthielt, nicht ausreichend 
war, um das Körpergewicht und den Ei weissbestand zu erhalten bei 
seinen sämtlichen Versuchspersonen, wohl aber „eine Kalorienmenge 
von 2100“ bei demselben Eiweissgehalt dazu genügt. 

So sehen wir im Laufe der Kriegszeit die Kost sich allmählich 
überall an Quantität und Qualität verringern und in den grossen Städten 
eine geradezu erschreckende Minderwertigkeit erlangen. Ganz entziehen 
kann sich der Unterernährung mit der Zeit so gut wie niemand mehr; 
denn auch auf dem Lande bei den Produzenten wird der Verbrauch 
der notwendigsten Nahrungsmittel immer strenger kontrolliert und ein¬ 
geschränkt. Besonders der Fettgehalt der Nahrung sinkt neben dem 
Eiweissgehalt auf einen äusserst niedrigen Wert. 

Betrachten wir nun die Folgen dieser allgemeinen Nahrungsmittel- 
entziehung, so finden wir, dass zumindest seit 1918 die Autoren auf 
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eine allgemeine Gesundheitsschädigung der Bevölkerung Deutschlands hin- 
weisen, sowie sie sich auch jedem Laienauge offenbarte. 

Die Denkschrift des Reichsgesundheitsamtes fasst diese Beobachtungen 
folgenderraassen zusammen: „Aeusserlich trat der Einfluss der Nahrungs- 
mittelabsperrung jedem Beobachter sinnfällig vor Augen durch die starke 
Abnahme des Körpergewichts und die oft erschreckende Abmagerung . . . 
Das durchschnittliche Körpergewicht der städtischen Bevölkerung sank 
von ungefähr 60 kg auf etwa 49, d. h. um rund 20 v. H. Gewichtsverluste 
von 30 kg und mehr waren keine Seltenheit 1 ). Die bedauerlichen Folgen 
der starken Abmagerung, an der namentlich der Mangel an Eiweissstoffen 
schuld war, blieben nicht aus. Die körperliche und die geistige Leistungs¬ 
fähigkeit gingen erheblich zurück, die Willenskraft, die seelische Stimmung 
erlitten schweren Schaden. Krankheiten, die im Laufe der Jahre als über¬ 
wunden galten, stellten sich wieder ein. Krankheiten anderer Art nahmen 
in erschreckender Weise zu. Bei Frauen und Mädchen kam es zu 
Störungen des normalen Ablaufs der Funktionen der Geschlechtsorgane 
(Menstruationsanomalien). Unterernährung und mangelnde Eiweisszufuhr 
beeinflussten sehr schädlich die Fruchtbarkeit. Bei den Erkrankten wurde 
vielfach infolge der unzureichenden und ungeeigneten Ernährung die 
Rekonvaleszenz in auffallendem Masse verzögert a . 

Unter den Krankheiten war, wie die Denkschrift hervorhebt, „be¬ 
sonders auffallend das massenhafte Vorkommen der Oedemkrankheit, 
der Kriegswassersucht 14 . 

.„Dass lediglich die Ernährungsnöte dieses Emporschnellen 

der Oedemerkrankung herbeiführten, steht für Sachverständige ausser 
Zweifel. Uebrigens trat diese Krankheit vielfach auch unter der Zivil¬ 
bevölkerung besonders der grossen Städte und der Industriegegenden in 
nicht unbedenklicher Ausbreitung auf u . 

.„Starke Verbreitung fand auch das lästige Leiden der 

Polyurie, der abnormen Steigerung der Harnentleerung, die häufig mit 
Störungen der Nachtruhe verbunden war; sie ist vorwiegend auf die 
hochgradig verwässerte Kost zurückzuführen.“ 

In der Tat finden wir seit 1915 sich mehrende Angaben in der 
Literatur über Störungen der Harnsekretion mit z. T. recht widerspruchs¬ 
vollen Erwägungen über ihre Entstehungsursachen. Betrachten wir zu¬ 
nächst die Mitteilungen über die Art und Verbreitung jener Störungen, 
so finden wir 1915 verschiedene Beobachtungen aus dem Felde. Böhm e(19) 
beschreibt als Kriegsleiden im wesentlichen die Enuresis d. h. den „ohne 
greifbare organische Erkrankungen der Harnorgane“ auftretenden un¬ 
willkürlichen Harnabgang, wie er bei Soldaten im Felde neuerdings ge¬ 
häuft beobachtet wird. 

1) R. 0. Ne am an n nahm im Verlaaf seiner 7 Monate langen Beobachtungszeit 
(mit Kriegsnahrang -j- Zasatznahrung Einzel versorgter = Unbemittelter) 37 Pfand 
ab. Sein Anfangsgewicht betrug 76,2 kg, das Endgewicht 57,6 kg. 
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Bei Oppenheimer’s (20) Kranken besteht häufiger Harndrang, 
Harnträufeln und unvollkommene Harnentleerung. 

Stiefler und Volk (21) finden unter 49 Fällen von funktionellen 
Blasenstörungen 

6 mit reiner Pollakisurie 

14 mit Pollakisurie und falscher Inkontinenz (d. h. es besteht so 
mächtiger Harndrang, dass es auch zum Benässen der Kleider und Betten 
kommt; bei der Besserung der Pollakisurie schwinden zuerst die Symptome 
des Bettnässens). 

2 mit Pollakisurie als Rezidiv 

16 mit Enuresis (teils mit, teils ohne Pollakisurie) 

7 mit Dysurie. 

Lipschütz (22) beschreibt 60 Fälle mit vermehrtem starkem Harn¬ 
drang und häufiger Harnentleerung, einzelne mit kontinuierlichem Harn¬ 
träufeln. Die 24 ständige Hammenge ist dabei normal. 

Victor Blum (23) gruppiert seine Fälle nach ihrer symptomatischen 
Erscheinungsweise. Er findet: 

„1. Aenderungen des Harndranges ohne nachweisbare anatomische 
Läsion (einfache Kältepollakisurie, Erkältungsharndrang) 

2. Erkältungsharndrang mit kompletter oder inkompletter Harn¬ 
verhaltung 

3. Pollakisurie bei pathologischer Harnbeschaffenheit. 

Den geringsten Grad der Störung stellen jene Fälle dar, bei welchen 
im Anschlüsse an eine starke Erkältung oder Durchnässung (langdauemde 
„kalte Füsse u ) ein vermehrtes Harabedürfnis auftritt“. 

Im Gegensatz zu Stiefler und Volk konstatiert er bei vorgeschrittenen 
schweren Fällen mit Resthammengen keine erhöhte, sondern verminderte 
„Propulsionskraft des Harnstrahles“ (atonischer Harndrang). Höhere 
Grade der Pollakisurie sind nach Blum „regelmässig mit Dysurie 
verbunden“. 

Zuelzer’s (24) Patienten klagen über ausserordentlich häufigen 
Urindrang verbunden mit Druck in der Blasengegend und Schmerzen 
beim Urinieren. Gleichzeitig findet er eine Hautüberempfindlichkeit im 
Hautgebiet des Nervus pudendus. 

F. Juliusberg und K. Stetter (25) beobachteten 133 Fälle mit 
Pollakisurie, 87 mit Enuresis und 8 mit Dysurie. Bei ihren 46 Kranken 
mit reiner Pollakisurie finden sie nur selten eine erhebliche Vermehrung 
des Gesamturins; „ein Drittel der Fälle hatte Mengen von etwa 2000 
die Hälfte 2000—3000, der Rest 3000—4000 ccm“. 61 Fälle mit 
Pollakisurie und falscher Inkontinenz haben eine durchschnittliche Harn¬ 
menge von 2—3000 ccm; nur die Hälfte hatte keinen Restharn, während 
in der Gruppe mit Pollakisurie als Rezidiv, die allerdings auch Inkon¬ 
tinente enthielt, 60pCt. keinen Restharn hatten. 
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Während die bisher erwähnten Autoren sich im wesentlichen mit 
den Störungen der Harnsekretion bei Soldaten im Felde beschäftigen, 
mehren sich seit 1917, nach dem berüchtigten Kohlrüben-Winter 1916/17, 
die Veröffentlichungen über die gleiche Vermehrung der Miktionsstörungen 
bei Zivilpersonen im Heimatsgebiete. Damals machte ich auch an mir 
selbst und an einer Reihe von Personen aus meiner Umgebung die Be¬ 
obachtung, dass die Häufigkeit der Urinentleerungen trotz geringer 
Flüssigkeitsaufnahme zunahm, und das vor allem jedesmal ein plötzlich 
so starker Drang auftrat, dass die Gelegenheit zur Entleerung gar nicht 
schnell genug zu finden war und nicht selten ein vorzeitiger Harnabgang 
mit Einnässen stattfand. Dabei handelte es sich bei allen Befragten und 
Untersuchten um Blasengesunde und in keinem Falle um frühere Enuretiker. 

Als erster bringt Rothschild (26) die Frage zur Diskussion. Er 
berichtet von 7 genauer beobachteten Individuen beiderlei Geschlechts, 
verschiedenen Alters, mit und ohne Enuresis vor dem Kriege. Bei frei¬ 
gewählter Kost beträgt die Harnmenge der beobachteten Erwachsenen 
in 24 Stunden zwischen 2000 und 3750 ccm; die Kochsalzmengen meist 
über 25 g bis zu 36,37 g (physiologische 24 ständige Kochsalzaas¬ 
scheidung im Maximum 15 g nach Zuntz und Loewy, Lehrbuch der 
Physiologie des Menschen). Ueber die „gehäuft auftretende periodische 
Poly- und Pollakiurie“ berichtet im Mai 1918 H. Zondek (27). Er 
findet bei seinen Patienten teilweise echte Polyurie (bis zu 6 Litern Urin 
täglich), teilweise Pollakisurie, besonders nachts, die zum Bettnässen 
führt. Nach seiner Beobachtung trägt der Zustand „einen ausgesprochenen 
periodischen Charakter“. Der gesteigerte Harndrang erinnert an „Zysti- 
tische Reizerscheinungen“. 

Lehrnbecher (28) weist im Juni 1918 erneut den Einfluss der 
Kälte und feuchter Unterkunftsverhältnisse auf die Blasenfunktion der 
Feldzugsteilnehmer nach. 

Rietschel (29) hebt hervor, dass nicht nur die Enuresis im Kriege 
bei Soldaten und Zivilisten zunahm, sondern dass jetzt auch häufig ein 
vermehrter Harndrang und Nykturie, bisweilen ohne Enuresis, vorhanden 
ist, und dass solche Blasenbeschwerden vor allem im Winter 1916/1917 
„bei der grössten Mehrzahl aller Menschen, die vorher nie Blasenbeschwerden 
kannten“, auftraten. 

Auch L. R. Müller (30), Würzburg, spricht von den Blasenstörungen 
als von Kriegsleiden und betont, dass sie „in solcher Art und solcher 
Häufigkeit bisher noch nicht gekannt und gesehen“ wurden. Er unter¬ 
scheidet die „Enuresis infantilis permanens“, die „Enuresis nocturna in- 
fantilis intermittens“ mit der Unterform „recidiva“ „nach längerem Inter¬ 
vall“ und die von diesen grundsätzlich zu trennenden „Kriegsblasen¬ 
störungen“. Bei diesen kommt es im Anschluss an Kälteeinwirkung zu 
vermehrtem Harndrang, der bei höheren Graden und fortwirkender Ur¬ 
sache zur Enuresis führen kann. 
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Wie wir aus dieser Uebersieht ersehen, legt ein Teil der Autoren 
das Hauptgewicht auf das Benässen (bei Tage oder bei Nacht), ein 
anderer Teil auf die Häufigkeit der Entleerungen. Viele sprechen von 
einem verstärkten Harndrang, nur ein Teil von vermehrter Harnmenge; 
allen gemeinsam ist der negative Untersuchungsbefund des Harns. Ein 
einheitlicher Symptomenkomplex ist nicht festzustellen, vielmehr scheint 
das Bild sehr stark zu variieren. Allerdings wäre es sehr wünschens¬ 
wert, dass an einem grossen Material die Frage der Symptomatologie 
und objektiven Befunde noch genau durchgeprüft würde, da bei vielen 
Autoren je nach ihrer Auffassung über die ganze Angelegenheit wichtige 
Daten fehlen. Zum Teil war das natürlich auch durch den Mangel an 
äusseren Möglichkeiten infolge der Kriegsverhältnisse bedingt. Das ist 
um so mehr zu bedauern, als allem Anschein nach diese Störungen in 
ihrer ungewöhnlichen Verbreitung mit dem Wiederbeginn von Friedens¬ 
bedingungen in der ganzen Lebensweise aufhören, sowie sie ja auch erst 
mit den Kriegsverhältnissen zur Beobachtung kamen. 

Ich stellte seiner Zeit einen „Fragebogen für Patienten mit Störungen 
der Harnentleerung“ zusammen, aus dem ich die wichtigsten Fragen 
mitteilen möchte: 

Wohnort, Name, Alter, Beruf. 

Seit wann bestehen Störungen der Harnentleerung? 

Treten sie zeitweise auf oder andauernd? 

Waren Störungen früher sohon vorhanden? Wenn? Weloher Art? 

Bestanden damals oder bestehen jetzt andere Lebensumstände als gewöhnlich? 

a) Andere Nahrung? 

b) Andere Wohnung? 

c) Andere Tageseinteilung? 

d) Seelische Aufregungen? 

Siivd die Störungen während oder nach einer Krankheit aufgetreten? 

Wird eine grössere Tagesurinmenge ausgeschieden als früher? 

Oder wird nur häufiger, aber jedesmal wenig Urin gelassen? 

Wieviel Urin wird jedesmal, wieviel Urin in 24 Stunden durchschnittlich ge¬ 
lassen (Angabe, ob gemessene oder geschätzte Mengen!)? 

Ist die Urinmenge sehr wechselnd an verschiedenen Tagen? 

Wieviel Flüssigkeit wird in 24 Stunden durchschnittlioh eingenommen? (Kaffee, 
Suppe, Sauce inbegriffen.) 

Wie oft am Tage wird Urin gelassen? 

Wie oft in der Nacht (bzw. wie oft besteht Bettnässen?)? 

Ist der Urindrang so heftig, dass augenblicklich der Abort aufgesucht werden muss? 

Kommt am Tage Einnässen vor? 

Wie oft wurde in normalen Zeiten Urin gelassen? 

Bestehen Schmerzen beim Urinlassen (Brennen, Stechen, Drücken, Ziehen)? 

Ist der Urin ärztlich untersuoht worden? 

Ergebnis? 

Ist ein Unterschied zwischen den Beschwerden im Sommer und im Winter? 

Bestehen noch andere Beschwerden (Schwellungen, Menstruationsstörungen usw.)? 

Leider ist es mir auch nicht möglich gewesen, an Hand dieses 
Fragebogens Fragen wie die nach allgemein oder nur bei einzelnen be- 
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stehender Polyurie, nach einem Missverhältnis zwischen Flüssigkeitsauf¬ 
nahme und Abgabe usw. zu beantworten, da mir das notwendige grosse 
Krankenmaterial nicht zur Verfügung stand. 

Die Deutungsversuche und Theorien über die Aetiologie der Störungen 
der Harnsekretion im Kriege sind mannigfaltig und entsprechen den sehr 
verschiedenen Auffassungen vom eigentlichen Sitz des Leidens. 

Böhme 1 ) nimmt als wesentlich disponierend, nämlich „reflektorische 
Reizungen“ auslösend, Kälteeinwirkung an, und zwar vorwiegend „indirekte 
Kälteeinwirkung auf die Blase“ durch Abkühlung des Leibes, der Füsse 
usw. Er fährt fort: „Die Frage, warum nur ein kleiner Teil der den¬ 
selben äusseren Verhältnissen unterworfenen Soldaten an Enuresis erkrankt, 
die grosse Masse aber nicht, muss so lange unbeantwortet bleiben, so 
lange wir zur Erklärung der Enuresis nur auf Hypothesen angewiesen 
sind“. Die durch die Kältereize erzielte Wirkung sieht Böhme in einer 
sei es nervös, sei es muskulär bedingten spastischen Kontraktion des 
Detrusors und seiner willkürlichen Hilfsmuskulatur. 

Seinen Ausführungen tritt Sauer (31) entgegen. Sauer glaubt, 
„dass man mit der Annahme einer Neurose der Wahrheit näher kommt, 
als wenn man den Sitz der Erkrankung in die Blase verlegt“. 

Auch Oppenheimer 1 ) sprichtvon der „Reizblase der Neurastheniker“; 
ob deren Leiden rein psychogen ist, oder ob es sich gleichzeitig um 
Reizzustände im peripheren und sympathischen Nervensystem handelt, 
bleibt dahingestellt. 

Das letztere nimmt Zuelzer 1 ) an, der eine Neuralgie des Nervus 
pudendus konstatiert, die er als echte „Schützengrabenerkrankung“ be¬ 
zeichnet; sonst sei sie sehr selten. 

Nach Munk (32) dagegen sind 70pCt. aller Fälle alte Blasenstörungen, 
deren Beginn schon vor dem Kriege, meistens in der Kindheit zurück¬ 
liegt. Von einer Kriegs- oder „Schützengrabenkrankheit“ kann nicht 
die Rede sein. 

Stiefler und Volk 1 ) sowie Lipschütz 1 ) sehen wiederum in der 
Einwirkung von Nässe und Kälte die Ursache für die Miktionsstörungen 
und in Wärmeapplikation die beste Therapie. Lipschütz hat bei 600 
im Winter 1914/15 beim Einbruch hochgradig nassen Wetters in Lazarett¬ 
behandlung gekommenen Soldaten gute Erfolge damit erzielt. 

Schwarz (33) nimmt an, dass die Erkältung eine Reizung des 
Nervus erigens und dadurch Hypertonie des Detrusors mit folgender 
Pollakisurie hervorruft. In manchen Fällen hält er eine Infektion der 
Blase für die eigentliche Ursache der Störung, die dann durch die Er¬ 
kältung ausgelöst werde und in auffällige Erscheinung trete. 

Nach Blum 1 ) beruht jeder krankhafte Harndrang auf pathologischer 
Veränderung des prostatischen Teiles der Harnröhre oder des Trigonum 
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vesicae, des Blasenhalses infolge von Entzündungen, Fremdkörpern, 
chemischen oder thermischen Reizen. 

Juliusberg und Stetter 1 ) sind zunächst wegen der auffallenden 
Uebereinstimmung ihrer in der Heimat gewonnenen Resultate mit denen 
von Stiefler und Volk, deren Patienten ausschliesslich Feldzugsteil¬ 
nehmer waren, der Ueberzeugung, dass „relativ geringe Kälteeinflüsse 
bei keineswegs übergrossen Anstrengungen die beschriebenen Krankheits¬ 
bilder auslösen können“. Heber das Wesen des ganzen Symptomen- 
komplexes äussern sie sich wie folgt: 

„Die eigentliche Erkältungskrankheit der Harnblase ist die Polla¬ 
kisurie, die von den geringsten Graden des vermehrten Wasserlassens 
an bis zu viertelstündlichem Urinieren am Tage bei häufigem unfreiwilligen 
Harnabgang als Folge eines besonders imperiösen Harndranges, nicht 
einer wirklichen Inkontinenz, in allen Abstufungen beobachtet wird. 
Diese Pollakisurie ist nur ganz selten nachts so heftig wie am Tage; 
sie ist sogar nachts meist relativ geringfügig, eine Tatsache, die dafür 
zu sprechen scheint, dass die als Pollakisurie bezeichnete Funktions¬ 
störung von psychogenen Einflüssen nicht unabhängig ist.“ 

Während in den ersten Kriegsjahren die Autoren mehr der Ansicht 
zuneigen, dass Kälteeinwirkungen oder vermehrte nervöse Reizbarkeit 
oder beide zusammen den Anlass zur Erkrankung geben, zeigt sich seit 
1918 die Tendenz, die Ursache in der Ernährung zu suchen, die sich für 
alle gemeinsam — Soldaten und Zivilisten, Erwachsene und Kinder, 
Nervöse und Nichtvervöse — geändert hatte, und die daher als gemein¬ 
schaftlicher Faktor für das immer weiter verbreitete Leiden am ehesten 
in Frage kam. 

So hält Rot Schild 1 ) es für sehr wahrscheinlich, dass die Störungen 
der Harnsekretion „hauptsächlich die Folge eines Reizzustandes des 
Harnsystems sind, der primär in den Nieren vorhanden, individuell ge¬ 
ringer oder stärker je nach der Anspruchsfähigkeit der Nieren ist und 
wohl auch bei demselben Individuum zeitlich verschieden stark oder schwach 
sein kann, und dass diese Verhältnisse durch die Art unserer jetzigen 
Ernährung, insbesondere die grosse Kochsalzzufuhr, bedingt sind“. 

Durch Beschränkung der Kochsalzzufuhr soll das Leiden gebessert 
worden sein. In der Diskussion zu Rothschild^ Vortrag wurden andere 
Momente bei der Entstehung der Polyurie und Pollakisurie mit Harn¬ 
drang betont, so von W. Hoffmann die Spina bifida, von A.'Freudenberg 
die Ammoniurie, von Fürbringer die Blasenneurose, von Aufrecht die 
Erkrankung der Vasa efferentia der Nierenglomeruli. 

Ueber auffallend hohe Kochsalzausscheidung zugleich mit Polyurie 
berichtet nach A. Loewy und H. Strauss (34) auch Jansen (35) und 
zwar bei Oedem-Kranken. „Beides ist“ nach den Verf. „wohl Folge 

1)’ Siehe Literaturangabe. 
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der Kriegskost, die sehr wasserreich war und, weil geschmacklos, mit 
viel Kochsalz gewürzt wurde“. 

Rietschel 1 ) ist der Ansicht, dass Wasserreichtum mit hohem Salz- 
und Kohlehydratgehalt der Kost Zusammenkommen muss, um das Krank¬ 
heitsbild der Enuresis mit Poly- und Pollakisurie hervorzurufen. Nach 
ihm bewirken Salze und Kohlehydrate eine vorübergehende Wasserretention, 
die eine spätere Harnflut (daher Nykturie und nächtliche Enuresis bei 
„latenten Enuretikern“) nach sich zieht. Allerdings das Wesen der 
Pollakisurie kann auf diese Weise nicht erklärt werden. 

Der erste, soviel ich sehe, der den ganzen Symptomenkomplex als 
Folge einer „tiefgreifenden Stoffwechselstörung“ auffasste, warH.Zondek. 
Auch er misst dem Wasserreichtum der Kost grosse Bedeutung für die 
Entstehung der Polyurie bei. Den Kochsalzgehalt der Nahrung unter¬ 
schätzt er wohl; er berücksichtigt z. B. den Salzreichtum der Suppen 
zu wenig, die seit dem Kriege noch mehr als früher, wenigstens von 
der Grossstadtbevölkerung, aus den salzreichen Bouillonwürfeln hergestellt 
werden; ferner den mit dem Aufhören der übrigen Gewürze steigenden 
Drang der Bevölkerung, der reizlosen vegetabilischen Nahrung durch 
Kochsalz „wenigstens irgend einen Geschmack“ zu verleihen. Nach 
seiner Auffassung spielt die Menge des Nahrungskochsalzes aber, ob gross 
oder klein, überhaupt keine Rolle für die Steigerung der Diurese. Viel¬ 
mehr hängt diese viel inniger zusammen mit der Umsetzung der Kalium- 
und Natrium-Verbindungen im Organismus, die bei der kalireichen vege¬ 
tabilischen Kriegskost zu einer stärkeren NaCl-Ausscheidung und damit 
zur Steigerung der Harnmenge führt. Sehr wesentlich für die Beurteilung 
der Störung scheinen die von Zondek erhobenen hohen Werte von 
Stickstoff-, Ammoniak-, Phosphorsäure- und Harnsäureausscheidung im 
Urin zu sein. Sie lassen an gesteigerten Eiweisszerfall im Organismus 
denken. Dazu kommen noch Beobachtungen über den günstigen Ein¬ 
fluss von Fettzufuhr besonders auf die Pollakisurie und Nykturie, die 
den Eindruck erwecken, als wäre ausser der Wirkung des Fettes auf 
den Brennwert der Nahrung durch seinen hohen Kaloriengehalt noch eine 
spezifische Wirkung vorhanden, wie sie auch Knack und Neumann (36), 
Maase und Zondek (37), Loewy und Strauss 1 ) für möglich halten 
etwa in dem Sinn, dass mangelnder Fett-, bzw. Lipoidgehalt des Blutes 
zu einer Undichtigkeit der Gefässwände (Loewy und Strauss) und so¬ 
mit zu Oedemen usw. führt. 

Lassen uns schon die bisher angeführten Befunde (vermehrte Koch¬ 
salzausscheidung, Zerfall von Körpereiweiss, Beeinflussbarkeit durch Fett¬ 
zufuhr, Hydrämie) an einen Zusammenhang der beiden Kriegsleiden: der 
Oedemkrankheit und der periodischen Poly- und Pollakisurie mit ge- 
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steigerten! Harndrang denken, so spricht Schiff (38), Wien, klar die 
Ueberzeugung aus, dass es sich bei beiden um verschiedene, aber inein¬ 
ander übergehende Aeusseruhgsformen der gleichen Störung handelt. 
Zunächst findet er bei seinen Patienten regelmässig „eine Trias von 
Symptomen“: „Oedembildung, Polyurie und Bradykardie“. Die Polyurie 
tritt nach seinen Erfahrungen aber „Nicht nur auf zur Zeit, wenn die 
Kranken abschwellen, also ihre Oedemflüssigkeit ausscheiden, sie ist viel¬ 
mehr schon vorhanden zur Zeit, da die Kranken oedematös werden, 
und überdauert, wie die Beobachtung zeigt, das Schwinden der Oedeme 
meist wochenlang“. Ausser der Polyurie besteht ganz regelmässig Polla¬ 
kisurie und Nykturie, ferner auffallend hoher Kochsalzgehalt des Urins, 
nicht selten 40—45 g täglich. Das Interessante aber ist, dass auch eine 
ganze Reihe von Patienten mit Mattigkeit und Allgemeinbeschwerden 
bei näherem Befragen Poly- und Pollakisurie angaben und sich weiter 
durch ihre Bradykardie und den hohen Kochsalzwert des Urins als 
„Oedemkranke ohne Oedeme“ offenbarten. Die gemeinsame Ursache 
dieser Störungen sieht nun Schiff in einer „schweren Schädigung der 
Zellen und ihres Stoffwechsels, bei welcher die Zellen ihr normales 

Fixationsvermögen für Wasser und.auch für Salze verloren 

haben“. Solche Schädigung kann nach Rubner Folge einer schweren 
Ernährungsstörung sein. Die mangelnde Wasserfixation innerhalb der 
Zellen führt dann im Verein mit Wasserreichtum der Nahrung zur Hydrämie, 
zur Polyurie und beim Unvermögen der Nieren, trotz gesteigerter Diurese 
alles Wasser auszuschwemmen, zur Oedembildung. 

Neben der quantitativen Unterernährung, dem Wasser- und Salz¬ 
reichtum sowie dem alkalischen Charakter der Nahrung ist vor allem 
zur Erklärung der Pollakisurie und des gesteigerten Harndrangs noch 
an eine „Toxische Ernährungsschädigung“ zu denken. Diese kann in 
einem „Fehlen bestimmter Substanzen in der Nahrung oder einer Bei¬ 
mengung von Substanzen“ begründet sein, „welche in kleinen Mengen 
unschädlich, in grossen Mengen toxisch wirken“. Eine Entscheidung ist 
darüber, wie Schiff sagt, noch nicht zu treffen. 

Bei dem Versuch, zu diesen Fragen Stellung zu nehmen, möchte 
ich von einem im Sommer 1918 beobachteten Fall ausgehen. Es handelte 
sich um einen 44 jährigen Sergeanten, der im April desselben Jahres an 
Oedemen Leider Beine gelitten hatte, ohne dass der Herz-, Nieren- und 
Harnbefund pathologisch gewesen wäre. Bei Bettruhe schwanden die 
Oedeme, traten aber noch mehrfach in den folgenden Monaten auf, wenn 
Patient längere Zeit ausser Bett war. Die übrigen Beschwerden be¬ 
standen damals in Mattigkeit und Magenschmerzen. Angaben über die 
Urinmengen fehlen. Sämtliche Krankengeschichten der verschiedenen 
Lazarette erwähnen den schlechten Ernährungs- und Kräftezustand so¬ 
wie die blasse Gesichtsfarbe des Patienten. 
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Dieser Pat. kam im Juli 1918 in meine Beobachtung. Oedeme waren nicht vor¬ 
handen. Dagegen wurden dauernd grosse Urinmengen ausgeschieden. Der Pat. liess 
in den Tagen vor dem Versuch täglich etwa 5 Liter Urin, meistens sogar mehr. 


Am 

3. 8. 

.... 5700 ccm 

77 

i. „. 

.... 5200 „ 

»7 

5. .. 

.... 5700 „ 

77 

6. . 

.... 4800 „ 

77 

7. „ . . . . 

.... 5200 „ 

77 

8- „ • • • • 

.... 5400 „ 

77 

»• .. 

.... 5800 „ 

77 

10. „ . . . . 

.... 6700 „ 


Wesentlich ist, dass er in dieser Zeit keine Gemüse, sondern eine salzarme 
„breiige Kost“ erhielt. Auf Einschränkung der Plüssigkeitsöinnahme bis zu 3 / 4 Liter 
täglich reagierte er kaum, hatte an den folgenden Tagen wieder Harnmengen von 
4300 bis 5200 ccm. Die Anzahl der täglichen Entleerungen betrug durchschnittlich 
28 mal in 24 Stunden. 

Ich legte der breiigen, kochsalzarmen Kost nun bei anhaltender Flüssigkeitsein¬ 
schränkung auf 8 / 4 Liter täglich 20 g reine Butter zu und sah vom folgenden Tage 
an die Harnmenge auf 2400, 2600, 2400 com zurückgehen, die Zahl der Entleerungen 
von 28 auf 15 mal. Gleichzeitig hob sich das subjektive Befinden des Pat., und die 
Gewichtszunahme betrug in dieser Woche gegenüber 1 kg wöchentlich seit 6 Wochen: 
das Doppelte, volle 2 kg. Beim Wiederbeginn der früheren Ernährungsweise stellten 
sich Poly- und Pollakisurie bei dem Pat. wieder ein. 

Dieser Fall ist nun nach mehreren Richtungen von Interesse. Zu¬ 
nächst sehen wir an ihm das bestätigt, was Schiff behauptet, die Zu¬ 
sammengehörigkeit beider Krankheitsbilder, der Oedemkrankheit und der 
Poly- und Pollakisurie. Wir sehen auch hier die letztere noch Monate¬ 
lang die Oedeme überdauern. Ferner sehen wir deutlich den heilsamen 
Einfluss des Nahrungs fettes auf die Erscheinungen im Gegensatz zur 
Flüssigkeits- und Kochsalzentziehung. Gewiss sind Wassermengen und 
Kochsalzreichtum bei der Entstehung begünstigende Faktoren, aber sie 
allein können das Krankheitsbild weder hervorbringen, noch kann ihre 
Ausschaltung Heilung bewirken, wenn nicht zuvor andere Bedingungen 
erfüllt sind. 

Genügen die bisher bezeichneten Faktoren, wie sie Schiff und 
Maase und Zondek annehmen (erhöhter Eiweisszerfall und Fettmangel 
mit daraus folgender Gefässschädigung), zur Erklärung der Oederabereit- 
schaft, sowie im Verein mit der vermehrten Kochsalzausscheidung und 
der Hydrämie auch zur Erklärung der Polyurie, so bleibt ddch der ge¬ 
steigerte Harndrang, der zur Pollakisurie und zum Einnässen führt, noch 
unaufgeklärt; denn er entspricht, wie Zondek sagt, „nicht dem Bilde 
einer reinen Wasserpassage“, sondern stellt sich „eher als Reaktion auf 
diuretische Reize“ dar. Gibt es nun in unserer Ernährung seit dem 
Kriege irgend eine diuretisch wirkende Substanz, die so allgemein ver¬ 
breitet und in solchen Mengen vorhanden ist, dass sie zur Erklärung der 
geschilderten Erscheinungen ausreicht? 
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Zu denken wäre zunächst an die Kohlrüben und Kartoffeln, deren 
Verbrauch bei gleichzeitiger Abnahme der meisten übrigen Nahrungsmittel 
sehr gestiegen ist. Es wäre nicht ausgeschlossen, dass sie Stoffe ent¬ 
hielten, die „in kleinen Mengen unschädlich, in grossen Mengen toxisch 
wirken“, wie Schiff sagte. Von derartigen Stoffen ist nun zwar das 
Cholin (39) in den Kohlrüben zu nennen, das wie das Muskarin vagus¬ 
reizend wirkt, mithin wohl auch den Tonus der glatten Blasenmuskulatur 
erhöhen und dadurch Harndrang hervorrufen könnte. Doch scheint eine 
Wirkung nach dieser Richtung wenig intensiv zu sein, vielleicht wird sie 
auch kompensiert durch andere Vagus Wirkungen; jedenfalls fand ich sie 
nirgends erwähnt als charakteristisch für das Cholin: 

Auf einen anderen Weg wiesen die von Bickel (40), Eisenhardt(41) 
ü. a. gemachten Entdeckungen der „Sekretine“ genannten Substanzen, wie 
sie Bickel z. B. im Spinat nachwies. Diese den Vitaminen verwandte, 
aber mit ihnen nicht identische Stoffe sollen exzitosekretorische Wirkungen 
auf verschiedene Drüsen haben. In einem von Eisenhardt angestcllten 
Tierversuch zeigte der Hund ausser „dem starken Magensaftfluss“ und 
der „aussergewöhnlichen Speichelabsonderung“ noch folgendes uns be¬ 
sonders interessierende Symptom „Das sonst völlig stubenreine Tier“ 
liess „spontan grosse MengenUrin.“*An ähnliche Wirkungen im menschlichen 
Organismus liess sich bei unserer gemüsereichen Kost denken. Ich stellte 
daher an mehreren blasen- und nierengesunden Personen Versuche mit 
der Verabreichung von verschiedenen Gemüsen an, und zwar vor allem 
mit Kohlrüben im gekochten Zustande und als Trockenpulver. Die 
Trockenpulverform diente zur Verabreichung grösserer Mengen, die bei 
dem nahezu 90pCt. betragenden Wassergehalt der Kohlrüben von den 
Versuchspersonen sonst schwerlich gegessen werden. Ferner sollte sich 
zeigen, ob die hypothetische diuretische Substanz bei konzentrierterer 
Darreichung wirksamer wäre. Die Patienten nahmen bis zu 115 g Kohl¬ 
rübentrockenpulver, was mehr als 1100 g gekochter Kohlrüben entspricht. 
Ausser Kohlrüben gab ich Kartoffeln, Weisskohl, Sauerkohl in Mengen 
bis zu 1 kg. — 

Der erste Versuch betraf eine 45 jährige Arbeiterfrau B., die an 
Ischias litt. Sie erhielt zunächst eine kalorienreiche, fett- und eiweiss¬ 
reiche, dagegen kochsalzarme Kost. Da die Patientin sich erst sehr 
schwer einstellte, offenbar anfangs die Diätanordnungen usw. nicht ge¬ 
nau innehielt, so dauerte der Vorversuch mehr als 14 Tage. Dabei er¬ 
wies es sich, dass die Patientin an Gewicht zunahm und Körpereiweiss 
offenbar ansetzte. Unter diesen Umständen zeigte sich keinerlei Ein¬ 
wirkung der verabreichten steigenden Mengen von Kohlrüben¬ 
trockenpulver auf Häufigkeit und Menge der Harnentleerungen. 
(Siehe Tabelle IV.) 
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Genau so verhielt sich eine zweite Versuchsperson sowie eine dritte, 
die beim Volhardt’schen Wasserversuch vorher eine übermässige Aus¬ 
schwemmung gezeigt hatte, also offenbar ein auf Reize leicht ansprechendes 
Harnsekretionssystem besass. Eine 4. Patientin erhielt eine kalorienarme, 
dabei ausreichend fetthaltige Kost, nämlich etwa 1500 Kalorien und 53 
bis 60 g Fett täglich. Auch sie zeigte bei Darreichung von 250 g ge¬ 
kochten Kohlrüben täglich keinerlei Veränderung der Harnsekretion. 

Es wurde dann noch ein 5. Versuch gemacht. Die Patientin erhielt 
eine der Kriegskost ähnliche ziemlich kalorien-, fett- und eiweissarme 
Kost und konstante Flüssigkeitsmengen. Dazu zunächst 6 Tage lang 
*/ 2 bzw. s / 4 Pfund gekochte Kohlrüben. Dann 5 Tage lang grössere 
Mengen Kartoffeln bis zu 1 kg am Tage. Auf beides reagierte sie gar- 
nicht. Darauf bekam sie mehrere Tage lang getrocknete Kohlrüben 
(85—100 g), dazu dieses Mal 2 Liter Wasser mit dem Erfolg, dass jetzt 
sowohl eine Vermehrung der Harnmenge wie in gewissem Masse auch 
der Häufigkeit der Entleerungen auftrat. Diese war aber auch an dem 
Tage vorhanden, an dem nur 2 Liter Wasser, jedoch keine Kohlrüben 
verabreicht wurden. Auch hier fehlt also jede spezifische Einwirkung 
der Kohlrüben. Genau so indifferent blieben Weisskohl und Sauerkohl 
in Mengen bis zu 1000 g mit Zulage geringerer (10 g) und grösserer (20 g) 
Mengen von Kochsalz. (Siehe Tabelle V.) 

Nach alledem erscheint es sicher, dass in den genannten Gemüsen 
keine diuretisch wirkenden Stoffe enthalten sind, die das besprochene 
Krankheitsbild zu verursachen geeignet wären. 

Es war schliesslich noch an die Möglichkeit einer innersekretorischen 
Störung zu denken, die sich im Gefolge der Inanition eingestellt hätte, 
und die auf die Harnsekretion etwa auf dem Wege über die Hypophyse 
Einfluss übte. Derartige Störungen, z. B. Menstruationsanomalien, sind ja 
im Kriege vielfach beobachtet und von den Autoren in kausalen Zu¬ 
sammenhang mit der Kriegsernährung gesetzt worden (42). Einer per¬ 
sönlichen Mitteilung von Herrn Prof. Stickel verdanke ich die Kenntnis 
der Tatsache, dass die in der Charitö zu Berlin poliklinisch wegen 
Amenorrhoe untersuchten und behandelten Patientinnen zu einem grossen 
Teil gleichzeitig an Störungen der Harnsekretion litten. Ob allerdings 
der Prozentsatz innerhalb dieser Gruppe von Frauen ein grösserer war 
als der bei den übrigen Menschen konnte leider nicht festgestellt werden. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Betrachtungen zum Schluss kurz 
zusammen, so lässt sich Folgendes feststellen: 

Die durch den Krieg bewirkte schwere Stoffwechselstörung infolge 
Eiweiss- und Fettmangels, andererseits Wasserreichtums der Nahrung, 
zusammen mit der erhöhten Kochsalzzufuhr sind geeignet, besonders 
unter dem Einfluss begünstigender Faktoren (Kältewirkung, frühere Enuresis, 
Anstrengungen usw.) sowohl das Leiden der Poly- und Pollakisurie mit 
und ohne Enuresis wie auch die Oedemkrankheit hervorzurufen. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. U. ln.2. 4 
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Tabelle V. Name: M. Alter: 3 
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_ 

_ 

_ 
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t&nd: Dienstmädchen. Diagnose: Multiple Sklerose. 
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Der dabei selten vermisste gesteigerte Harndrang lässt an diuretisch 
wirkende Stoffe in der Nahrung denken. In den gebräuchlichsten Ge¬ 
müsen und den Kartoffeln haben sich solche Stoffe nicht erweisen lassen. 

Ob ein Zusammenhang mit innersekretorischen Störungen vorhanden 
ist, steht noch dahin. 
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Med. Klin. 1917. Nr. 47. S. 1233. — 14) Jansen, Untersuchungen über Stickstoff¬ 
bilanz bei kalorienarmer Ernährung. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1917. Bd. 124. 
S. 1. — 15) Zitiert nach Loewyu. Brahm, Untersuchungen über Art und Wirkung 
der Kriegsernährung. Zeitschr. f. phys. u. diät. Therap. Juni 1919. — 16) Otto Blum, 
Die ErnährungsVerhältnisse der kleinstädtischen und ländlichen Bevölkerung während 
der Kriegszeit. Inaug.-Diss. München 1917. — 17) Julius Arnold, Ueber Ernährungs¬ 
fragen im Kriege. Wiesbaden 1916, Verlag Bergmann. — 18) Loewy und Zuntz, 
Biochom. Zeitschr. 1918. Bd. 90. S. 244. — 19) Böhme, Enuresis und ähnliche 
Blasenstörungen im Felde. Münchener med. Wochenschr. 1915. 25. Mai; feldärztl. 
Beil. Nr.21. — 20) Oppenheimer, Urologische Erkrankungen im Felde. Med.Klin. 
1915. Nr. 33. 19. Aug. — 21) Stiefler u.Volk, Ueber Störungen der Harnentleerung 
infolge Erkältung. Wiener klin. Wochenschr. 1915. Nr. 34. 26. Aug.— 22) Lipsohütz, 
Ueber sogenannte Blasenschwäche bei Soldaten. Ebenda. Nr. 35. 2. Sept. — 23) 
Blum, Kriegserfahrungen über Erkältungskrankheiten der Harnorgane. Ebenda. 
Nr. 46. 18. Nov. — 24) Zuelzer, Reizung des Nervus pudendus (Neuralgie). Ein 
häufiges Blasenkatarrh vortäuschendes Krankheitsbild im Kriege. Berliner klin. 
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Wochensohr. 1915. Nr. 49. 6. Dez. — 25) Juliusberg u. Stetter, Ueber nervöse 
Blasenstörungen bei Soldaten. Ebenda. 1917. Nr. 11. — 26) Rothschild, Zur 
Aetiologie der gegenwärtig weitverbreiteten Enuresis und Pollakurie. Deutsche med. 
Wochensohr. 1918. Nr. 11. — 27) H. Zondek, Die gehäuft auftretende periodische 
Poly- und Pollakiurie. Berliner klin. Wochenschr. 1918. Nr.21. — 28) Lehrnbecher, 
Blasenschwäche und Kälteeinwirkung. Münchener med. Wochenschr. 1918. Nr. 24. 

— 29) H. Rietsohel, Die Kriegsenuresis und ihre Beziehungen zum Salz- und Kohle¬ 
hydratstoffwechsel (nebst Bemerkungen über die Oedemkrankheit). Ebenda. Nr. 26.— 

30) L. R. Müller, Ueber nervöse Blasenstörungen im Kriege. Ebenda. Nr. 28. — 

31) Sauer, Enuresis und Hypnose im Felde. Ebenda. 1916. Feldärzl. Beil. Nr. 3. 
18. Jan. — 32) Munk (Berlin), Die Bedeutung und Behandlung der Blasenleiden im 
Kriege. Deutsche med. Wochenschr. 1917. Nr. 14/15. — 33) Schwarz, Versuch 
einer Analyse der Miktionsanomalien nach Erkältungen. Wiener klin. Wochenschr. 
1915. Nr. 39. 30. Sept. — 34) A. Loewy u. H. Strauss, Ergebnisse der Kriegs¬ 
erfahrungen für die Physiologie der Ernährung und für die Diätetik. Deutsche med. 
Wochenschr. 1919. Nr. 14 u. 15. — 35) W.H. Jansen, Münchenermed. Wochenschr. 
1918. Nr. 1. — 36) Knack u. Neumann, Deutsche med. Wochenschr. 1917. S.901. 

— 37) Maase und Zondek, Berliner klin. Wochenschr. 1917. Nr. 36. — 38) 
A. Schiff, Zur Pathologie der Oedemkrankheit. Wiener med. Woohenschr. 1917. 
Nr. 48. — 39) E. Schulze und G. Trier, Ueber die allgemeine Verbreitung des 
Cholins. Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 81. S. 53—58. — 40) Bickel, Ein neues 
Pflanzensekretin. Berliner klin. Wochenschr. 1917. Nr. 3; Ueber Sekretine und Vitamine. 
Ebenda. Nr. 23. — 41) Eisenhardt, Ein neues Pflanzensekretin. Ebenda. Nr. 23. 

— 42) S. Stickel, Zur Amenorrhoefrage. Zentralbl. f. Gyn. 1917. 41.Jahrg. Nr.28. 
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Zur Frage der sportlichen Albuminurie, 
besonders bei Skifahrern. 

Von 

Dr. H. C. Frenkel-Tissot (St. Moritz). 

Das Problem der sportlichen Albuminurie, der durch körperliche An¬ 
strengungen hervorgerufenen Eiweissausscheidung (vielfach in Kombination 
mit Formbestandteilen und Blut), kann nur im engsten Zusammenhang mit 
den übrigen Erscheinungsformen der sog. „physiologischen Albuminurien“ 
behandelt und verstanden werden. Wir rechnen zu den letzteren be¬ 
kanntlich die juvenil-orthostatischen und lordotischen Typen, dann be¬ 
sonders die Stehalbuminurie Erwachsener, die in jüngster Zeit genauer 
untersucht worden ist, neben diversen anderen Formen (nach Mahlzeiten, 
intra partum usw.), die uns hier weniger interessieren. 

Wenn ich im Folgenden einen eigenen Beitrag zu der selten unter¬ 
suchten sportlichen Albuminurie bei Skifahrern im Hochgebirge hinzu¬ 
fügen möchte, so geschieht es weniger, um auf die ja längst bekannte 
Tatsache einer fakultativen Eiweissausscheidung nach sportlichen Leistungen 
erneut hinzuweisen, als vielmehr, um zur Frage der Entstehung derselben 
Stellung zu nehmen. 

Zunächst einige allgemeine Bemerkungen. Wir sind gewohnt, schlecht¬ 
weg von physiologischer Albuminurie zu sprechen, wie wenn hierbei 
die Eiweissausscheidung gegenüber der Mitausscheidung von Blut und 
Zylindern unter allen Umständen das qualitativ und quantitativ hervor¬ 
ragendste Symptom wäre. Ich möchte ihr keineswegs diese führende 
Rolle zusprechen. Neuere Arbeiten, auf die ich zurückkomme, haben 
beispielsweise gelehrt, dass unter gewissen Bedingungen des Stehver¬ 
suches neben der Albuminurie die Hämaturie nicht bloss als mikro¬ 
skopischer, sondern schon als makroskopischer Befund vielfach imponiert; 
sodann ist erst kürzlich von Strauss gezeigt worden, wie überaus 
häufig überhaupt sich bei Nierengesunden Erythrozyturie finden kann, 
wenn auf sie besonders und methodisch geachtet wird. Es scheint mir 
nicht ausgeschlossen, dass bei Untersuchungen gutartiger Albuminurien 
über dem chemischen Eiweissnachweis sehr oft eine genaue Fahndung 
auf Blutkörperchen und Formbestandteile vernachlässigt wird. Wir 
sollten uns überhaupt bei dem ganzen in Frage stehenden Symptomen- 
komplex, der nach der herrschenden Lehre sich ja noch im Rahmen 
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physiolagischer Vorgänge bewegt, der Tatsache, dass bei genügender Ein¬ 
engung und entsprechenden Reagentien (Spiegler) praktisch kein Urin 
albumenfrei ist, mehr bewusst bleiben. Neben der Forderung gleich- 
massigerer Berücksichtigung des mikroskopischen Harnbefundes wird 
man weiter zur richtigen Wertung des Gesamtproblems der Harn¬ 
azidität, worauf neuerdings aufmerksam gemacht wurde, der Kochsalz¬ 
ausscheidung, dem Reststickstoff und anderen Erscheinungen des inter¬ 
mediären Stoffwechsels mehr Beachtung schenken müssen. Bei der Steh¬ 
albuminurie ist sodann u. a. natürlich die Art der Körperhaltung, bei den 
Bewegungsalbuminurien, zu denen ja auch die sportliche zählt, die Art der 
muskulären Tätigkeit, d. h. die dynamische Seite des Sports intensiver 
zu berücksichtigen. Gerade über diese letztgenannten interessanten aber 
komplizierten Verhältnisse liegen noch gar keine Studien vor. 

Das Problem der gutartigen Albuminurie hat, wie man sieht, seinen 
Rahmen gesprengt und wird es mit fortschreitender Erkenntnis immer 
mehr tun. Schon die zusammenfassende Betrachtungsweise mancher 
Autoren, die sämtliche physiologischen Albuminurien einheitlich erklären 
und sie einzig von den nephritischen getrennt wissen wollen, ist hierfür 
charakteristisch. Das Bindemittel für solche zusammenfassenden An¬ 
schauungen bildet in erster Linie das konstitutionelle Moment, ohne 
welches es überhaupt schwierig erscheint, hier zu einigermassen be¬ 
friedigenden Vorstellungen zu gelangen. Es wird weiter unten davon die 
Rede sein. Wir sahen ja analog unter den so „uniform“ wie nur denkbar 
sich gestaltenden äusseren Verhältnissen des Schützengrabens einen Teil 
der Insassen an einer Glomerulonephritis erkranken, einen andern nicht: 
d. h. die äussere Noxe, das infektiös-toxische Moment haftend auf Grund 
einer bestimmten, durch die Konstitution gegebenen Gefässanfälligkeit. 
Ganz ähnlich tendiert auch nur jeweils ein bestimmter Prozentsatz der 
Individuen, deren Körper in eine bestimmte Haltung gebracht oder zu 
bestimmten muskulären Leistungen veranlasst wurde, zu Albuminurie, 
Zylindrurie, Erythrozyturie „gutartiger Natur“. Eine Hauptdomäne 
konstitutioneller Theorien bildete ja von jeher schon die orthostatische 
Albuminurie des Pubertätsalters, bei welcher die Jehle’sche Lordose 
auch nur die Rolle eines im Wesen des Habitus begründeten, mechanisch¬ 
akzidentellen Momentes spielt. Auf dem Boden solcher Anschauungen 
steht in neuester Zeit beispielsweise v. Dziembowski, der die gutartigen 
Albuminuriker des Pubertätsalters unter die Astheniker mit aus¬ 
gesprochenen Zeichen der Vagotonie einreiht. Die Albuminurie lässt er 
auf dem Wege der Gefasserweiterung im Nierengebiet entstehen; diese 
selbst durch mangelhafte Tonisierung des die Nierengefässe versorgenden 
Sympathikus infolge konstitutioneller Nebennierenhypoplasie und Adrenalin¬ 
insuffizienz. Der bis ins Detail ausgebauten Hypothese haftet die Schwäche 
an, dass sie mit innersekretorischen, sehr komplexen und keineswegs ganz 
geklärten Vorgängen, wie mit bekannten Grössen rechnet. Zweifellos ist 
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die Asthenie diejenige Konstitutionsanomalie, die in hervorragendster 
Weise das Zustandekommen von gutartigen Albuminurien begünstigt. 
Nassau hat in Stehversuchen, teils an Rekonvaleszenten, teils leicht 
chirurgisch Affizierten, teils ganz gesunden Kavalleristen, in 28 pCt. Ei¬ 
weissausscheidung verschiedenen Grades gefunden. Ueber die Hälfte der 
positiv Reagierenden warenLordotiker, 8 / 6 gleichzeitig Astheniker. Nassau 
hat speziell den Einfluss statischer, d. h. im Effekt die Blutverteilung 
beeinflussender Momente auf die Albuminurie zu analysieren versucht. 
Er findet die letztere zunächst einmal analog den auch bei der ortho- 
tischen Albuminurie zu provozierenden Verhältnissen bei forziertem Stehen, 
d.h. wenn beide Beine Standbeine sind, und durch Vorstrecken des Bauches 
die Lordose besonders verstärkt wird; sodann, wenn schon geringer, beim 
bequemen Stehen (Stand- und Spielbein). Jede Aenderung der vertikalen 
Stellung, ja schon das blosse Verlegen des Schwerpunktes nach vorne, 
Anlehnen, Beinaufstützen, hemmte die Albuminurie, ebenso Gehen und 
Sitzen, desgleichen Armschwingen. Von 100 Infanteristen fand der 
Autor 50 lordotisch, infolge von Tornistertragen, Postenstehen, Märschen; 
von 100 Artilleristen bzw. Trainsoldaten nur 25. Diese Berufslordose 
der Soldaten, vielfach in Verbindung mit einem Habitus asthenicus oder 
durch diesen begünstigt, hält Nassau für wichtig beim Zustandekommen 
der Albuminurie im Stehversuch. Leute mit wirklich kräftiger Kon¬ 
stitution fanden sich bei seinen Eiweissausscheidern selten! Hervorzu¬ 
heben ist, dass über die Hälfte (Jfl pCt.) seiner positiv Reagierenden 
Nierenblutungen zeigte, 17 pCt. wiesen (meist hyaline) Zylinder auf, 
der Rest war ohne Sedimentbefund. Nahe verwandt damit sind die Be¬ 
obachtungen von L. F. Meyer, der eine Form der Albuminurie schildert, 
die lediglich beim Stehen auftritt und beim Gehen verschwindet. In 
25 pCt. der Fälle war hier nach Postenstehen Zylinder- und ebenfalls 
wieder Blutausscheidung zu finden. Lifschitz beschreibt z. T. ältere 
Fälle der Literatur. Neben typischen Marschhämaturien, die ja eben¬ 
falls bekannt sind, werden speziell als mechanisch wirksame Ursachen 
für Hämaturie angeführt: Scharfes Reiten, das Sitzen der Artilleristen 
auf Protzkästen, sowie stundenlanges Wachestehen. 

Bei all diesen Beispielen ist jedenfalls einmal das konstitutionelle 
Moment, sich darin äussernd, dass immer nur ein Teil der Betreffenden, 
unter ganz gleichen äusseren Verhältnissen, zu Albuminurie, bzw. Hämaturie 
neigt, bemerkenswert, sodann die Notwendigkeit einer bestimmten Körper¬ 
haltung die gar nicht immer eine typische Lordose zu sein braucht, 
die aber konditionell hinzutreten muss, um die latente Ausscheidungs¬ 
möglichkeit zu realisieren. Viel zu wenig unterstrichen war hierbei bis¬ 
her die Tatsache, dass solche Stehversuche bei entsprechend Stigmatisierten 
vorwiegend zur Hämaturie führen. Nassau sowie Bornstein und 
Lippmann haben in neuester Zeit besonders darauf hingewiesen. Strauss 
hat kürzlich ganz allgemein betont, wie häufig bei Nichtnephritikern, bei 
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entsprechend guter Untersuchungstechnik sich Erythrozyturie findet, und 
hat zirkumskripte anatomische Läsionen („Minimalläsionen“) des Nieren¬ 
parenchyms dafür verantwortlich gemacht. Wenn wir auch gewohnt und 
geneigt sind, die Hämaturien obiger Fälle funktionell zu erklären und sie 
auf eine in der Körperanlage begründete Gefässdiathese zu beziehen (Durch¬ 
lässigkeit), die durch gewisse zirkulationsstörende Akzidentien, wie Stehen, 
Erschütterungen, Lordose usw. aktiviert wird, so sind doch anatomische 
Veränderungen, namentlich jenseits des 40. Lebensjahres, niemals auszu- 
schliessen. Die umschriebene Angiosklerose dürfte hier öfters eine Rolle 
spielen, und vielleicht liegt in dem Faktum, dass die Orthostatiker des 
Pubertätsalters zartere Gefässe haben als die Erwachsenen, die Er¬ 
klärung, warum die Ersteren beim Lordoseversuch so auffallend selten 
zu Erythrozyturie neigen, während dieselbe beim Erwachsenen so im 
Vordergrund steht. Beidemale handelt es sich doch, wie wir gesehen 
haben, vorwiegend um Astheniker 1 ). 

Diesen Befunden physiologischer Albuminurie und speziell Hämaturie, 
wie sie bei Soldaten, teils unter natürlichen äusseren Bedingungen, teils 
nach experimenteller Anordnung gewonnen worden sind, seien Beobach¬ 
tungen gegenübergestellt, die sich auf die Bewegungsalbuminurie 
beziehen und damit nähern wir uns dem Kern unserer Ausführungen. 

Christensen fand bei täglich Sporttreibenden nach Durchschnitts¬ 
anstrengungen 

Albumen Granul. Zyl. Blut 

bei 11 Fechtern. 0 10 2 mal 

4 Boxern. 1 4 1 „ 

. 4 Leichtathleten. 1 4 0 „ 

11 Ringern. 11 11 0 „ 

20 schwed. Turnern.... 1 20 2 ,, 

10 Fussballspielern .... 8 9 0 „ 

Bei der sportlichen Betätigung Trainierter ist also als auffälligstes 
Merkmal die ganz vereinzelte Erythrozyturie neben der fast überall 
100 pCt. betragenden gleichzeitigen Zylindrurie zu notieren. Man be¬ 
achte auch, dass es sich um granulierte Zylinder handelt. Die Eiweiss- 
ausscheidung ist sehr variabel. Bei 11 Fechtern findet sie sich keinmal, 
bei 11 Ringern 11 mal. Es ist wahrscheinlich, dass dies mit der aus¬ 
giebigeren und universelleren Bewegung beim Fechten gegenüber dem 
vielfach dem Stehen in Lordose sich nähernden sportlichen Mechanismus 
des Ringens zusammenhängt. 

An Teilnehmern eines Armeegepäckmarsches über 35 km, bei 20 kg 
Belastung, haben Feigl und Querner Untersuchungen über verschiedene 
Stoffwechselfragen angestellt. Die uns hier speziell interessierende 

1) Wildbolz hat kürzlich in der Diskussion zu einem Vortrag von As her be¬ 
merkt, dass er bei juvenilen und psyohischen Formen niemals rote Blutkörperchen 
findet, bei Lordose infolge Stauung jedoch häufig. 
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Albuminurie fand sich in 22,6 pCt.; Zylindurie (hyaline und gekörnte) in 
78,8 pCt. und Erythrozyturie in 27 pCt. Auch hier ist der hohe Prozent¬ 
satz von Zylinderausscheidern auffällig. Born stein und Lippmann 
haben gleichfalls über Untersuchungen an Sporttreibenden (Maschierenden 
und Schwimmern) berichtet. 

Albumen Erythroz. Zylind. 

Gruppe I 15 km, wenig Gepäck, 16—17 jährige: 48 pCt. 25 pCt. 33pCt. 

II 30 „ 20 kg „ junge Soldaten: 58 14 „ 29 „ 

„ III Schwimmer 2 km, 15—45jährige: 80 „ selten 87 „ 

Bei einer Gruppe Junioren also in l /* aller Fälle Erythrozyturie, in 
x /s Zylindrurie und in nahezu der Hälfte Albuminurie. Bei einer Gruppe 
Soldaten auf doppelt so langer Strecke mit viel Gepäck nur in 14 pCt. 
Blutkörperchenausscheidung. Eigentümlich ist der Ausfall des Schwimm¬ 
versuches quer durch die Alster. Sehr hohe, fast parallel laufende Ei- 
weiss- und Zylinderwerte (80 pCt. und 87 pCt.), neben seltener Ery¬ 
throzyturie. Ich komme auf diese Befunde zurück. 

Reber und Lauener haben bei gesunden Soldaten eines Schweizer 
Geb.-Inf.-Bat. in lOpCt. Albuminurie nach körperlichen Anstrengungen 
konstatiert; auch ihnen scheint die Art der Arbeit, besonders solche mit 
intensiver Anspannung der Körpermuskulatur, für die Eiweissausscheidung 
von Belang. Es führte nicht nur Lordose bei aufrechter Körperstellung, 
sondern schon einfaches Stehen bei geradem Rücken gegebenenfalls dazu. 
Mikroskopisch konnte aus äusseren Gründen leider nicht untersucht werden. 
Weitere einschlägige Mitteilungen stammen von Alb«, der bei Rennfahrern 
fast regelmässig Eiweiss, in der Mehrzahl auch hyaline Zylinder fand; 
Hensehen verzeichnet bei Skiläufern Albumen, teils auch Zylinder, 
ebenso de la Camp bei Skifahrern Zylinder. 

Meine eigenen Versuche (s.Tabelle) konnte ich anlässlich eines Dauer¬ 
skilaufes anstellen, der am 25. Januar 1919 vom Skiklub St. Moritz ver¬ 
anstaltet wurde. Von 12 Teilnehmern am Dauerlauf für Senioren gelangten 
10 zur Untersuchung. Ich beschränkte mich hierbei auf denUrin. Der Dauer¬ 
lauf führte über 13 km; es waren 250m Niveaudifferenz zu bewältigen. 
Hervorzuheben ist die absolute Höhe des Starts über Meer: = 1850 m, 
der höchst zu erreichende Punkt lag auf 2100 m. Ausser dem Faktor 
der körperlichen Leistung also noch der sich allerdings nicht in exakt 
zu bewertender Weise hinzuaddierende des Hochgebirges mit seinen 
Einflüssen auf Kreislauf, Stoffwechsel, Nervensystem, Psyche. Die Teil¬ 
nehmer waren bis auf einen sämtliche auch Bewohner des Hochgebirges; 
mehrere in dem Sinne geübt, dass sie sich schon vielfach an Skirennen 
oder Skisprüngen beteiligt hatten; für das vorliegende Rennen war aber 
das Training, wie ich speziell feststellte, ein ganz geringes gewesen; be¬ 
trug bei den meisten nur wenige Stunden an vorhergehenden Tagen, das 
Maximum war in einem Fall eine täglich 3 stündige Uebung während 
zweier Wochen gewesen. Es ist notwendig, hierauf genau einzugehen, 
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weil das Training als solches einen die Albuminurie hintanhaltenden Ein¬ 
fluss auszuüben vermag. Es handelte sich um junge Leute im Höchst¬ 
alter von 25 Jahren. 8 erklärten, stets gesund gewesen zu sein, einer 
hatte vor 10 Jahren eine Nierenentzündung durchgemacht, ein anderer 
kürzlich Grippe überstanden und sein Urin war schon vor dem Rennen 
ei weisshaltig. Die Rekordzeit betrug auf der 13 km langen Strecke, die 
über stark koupiertes Gelände führte, 1 Std. 16 Min. 9 Sek.; sie wurde 
gleichzeitig von zwei Siegern aufgestellt. Die Teilnehmer kamen alle 
in stark ermüdetem, verschiedene in erschöpftem Zustand an. Die Luft¬ 
temperatur hatte an dem Wintermorgen beim Start 20° C unter Null 
betragen. Die Urinmengen vor dem Lauf habe ich quantitativ nicht be¬ 
rücksichtigen können, weil die vor dem Weggehen zu Hause gelassenen 
Mengen nicht zu ermitteln waren. Die Mengen nach dem Lauf be¬ 
wegten sich zwischen 23 und 93 ccm; während des Laufs hätte keiner 
uriniert. Eine Erhöhung des spez. Gewichtes als Folge der Eindickung 
durch Wasserabgabe war in den meisten, aber nicht allen Fällen fest¬ 
zustellen. Wie erwähnt, waren alle Urine bis auf einen vorher ei weiss¬ 
frei, dieser eine im übrigen zylinder- und blutfrei. Nach dem Lauf 
hatten sämtliche Teilnehmer Albumen: 3 in Spuren, 5 mit deutlicher 
Trübung, 1 mit ausgesprochener Fällung (+). Vor dem Lauf waren in 
keinem einzigen Fall Zylinder nachzuweisen gewesen, nach dem Lauf 
in 8 Fällen von 10. Der Qualität nach waren es hyaline und granulierte 
in Kombination, besonders granulierte und z. T. in ungeheuren Mengen. 
Verschiedentlich wurde nach dem Lauf auch eine Leukozytenaus¬ 
schwemmung im Urin gesehen. Sämtliche Urine waren ausserdem vor¬ 
her blutfrei gewesen, 3 zeigten nachher ganz vereinzelt Erythrozyten je 
auf mehrere Gesichtsfelder verteilt. Von einer Erythrozyturie war nirgends 
auch nur annähernd die Rede. Der eine Teilnehmer, der vorher Albumen 
aufgewiesen hatte, zeigte nachher dasselbe in nicht vermehrter Menge, 
jedoch mit zahlreichen Zylindern und Leukozyten, aber auch ohne rote 
Blutkörperchen. 

Man muss bei so kleinem Material selbstverständlich die Schlüsse 
vorsichtig ziehen. Immerhin resümiere ich, dass sich, in Uebereinstimmung 
mit den Literaturangaben nach einer exzessiven körperlichen Leistung, 
wie sie der Skilauf (Wettlauf!) darstellt, sämtliche Urine eiweisshaltig 
fanden, 8 / 10 davon gleichzeitig zylinderhaltig und nur 3 mit Erythrozyten, 
die letzteren aber ganz spärlich. Die Unterschiede gegenüber den Er¬ 
gebnissen des Stehversuches sind sehr klare. Tendenz zur Zylindrurie 
ist dort nicht oder nur sehr mässig vorhanden, hier stark; Tendenz zur 
Erythrozyturie dort ausgesprochen und dominierend, hier minimal. Der 
Einfluss körperlicher Bewegung auf die Blutverteilung und da¬ 
mit mittelbar auf die Erythrozytenausscheidung ist also evident. 

Die eben hervorgehobenen wichtigen Differenzierungsmomente 
zwischen Steh- und Gehalbuminurie sind von Bornstein und Lipp- 
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mann unter Hinzuziehung chemisch-biologischer Daten zu folgender 
Charakteristik beider Albuminurieformen verwendet worden: 

1. Stehalbuminurie. Der durch Essigsäure fällbare Körper fehlt; 
der Ruhestoffwechsel ist im Stehen um etwa lOpCt. vermehrt. 
Keine Azidose des Urins, Hämaturie häufig, der ganze Komplex 
auf Stauung beruhend. 

2. Gehalbuminurie. Der Essigsäurekörper in grösseren oder 
kleineren Mengen vorhanden, der Stoffwechsel um 500—1500pCt. 
vermehrt, starke Ansammlung von z. T. sauren Stoffwechsel¬ 
produkten, Erhöhung der Harnazidität, häufige Zylindrurie, der 
ganze Komplex auf Nierenanämie beruhend. 

Weiter haben die beiden Autoren einen Parallelismus zwischen der 
Ausscheidung von Eiweiss und Zylindern einerseits und der Harnazidität 
andererseits festgestellt; die Ausscheidung von Erythrozyten dagegen 
nahm mit zunehmender Säuerung des Urins eher ab. Sie stützen diese 
Theorie durch die Beobachtung einer künstlichen Hintanhaltung der Al¬ 
buminurie durch vor oder während des Marsches verabfolgte Gaben von 
Na. bicarbonicum. 

Ich habe die Frage des Parallelismus zwischen Zylindro-Albuminurie 
und zunehmender Harnazidität nachgeprüft. Der Urin erfährt nach der 
Strapaze, was ja von früher bekannt war, eine titrimetrisch deutlich 
nachzuweisende Aziditätserhöhung durch saure Stoffwechselprodukte, oder, 
wie Noorden angibt, durch Verschiebung des Verhältnisses zwischen 
anorganischen Basen und Säuren. In 1 Fall (es handelte sich um einen 
der beiden Sieger, der sich enorm angestrengt hatte) war die auffällige 
Aziditätszunahme von 2,9 auf 9,1 festzustellen, neben meinem reich¬ 
lichsten Befund an Zylindern überhaupt; dabei deutliche Albuminurie. 
Diesem Fall, der quasi das eine Extrem bildet, steht ein anderer vom 
Anfang der Reihe gegenüber, der eine ganz geringe Aziditätserhöhung 
von 2,6 auf 2,9 zeigte. Der vorher ei weissfreie Urin wies nachher 
solches in Spuren auf, war aber sonst, als einziger Fall, zylinderfrei! Die 
Fälle mit „Spuren“ Albumen lagen innerhalb der Aziditätswerte 1,8—5,1, 
die mit deutlicher Trübung bzw. Ausflockung zwischen 5,9 und 9,1, 
allerdings mit einer Ausnahme. Eine Tendenz zur Erythrozyturie mit 
abnehmender Säuerung konnte ich nicht feststellen. Die Auffassung, die 
bei der Genese der sportlichen Albuminurie der Urinsäuerung eine wesent¬ 
liche Rolle zuschreibt, hat nach diesen Ergebnissen auch für mich viel 
Wahrscheinlichkeit und verdient jedenfalls auf breiterer Basis, als es 
mir möglich war, nachgeprüft zu werden. Es sei noch erwähnt, dass 
die Autoren bei Untersuchungen an Gepäckmarschteilnehmern aus dem 
Jahr 1913 im allgemeinen damals reichlicher Albuminurien antrafen als 
1917. Sie erklären das mit der gemischten, zu sauren Urinen führenden 
Vorkriegskost, gegenüber der vorwiegend vegetarischen im Kriege. Tat- 
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sächlich fällt die grosse Zahl der schon vor dem Marsch alkalischen 
Urine bei ihren neueren Versuchen auf. Bei mir waren sämtliche Urine 
vor dem Lauf schon sauer, entsprechend der überall festgestellten ge¬ 
mischten Kost. Der Faktor der täglichen Nahrung ist also, wenn wir 
an dem Parallelismus zwischen Zylindro-Albuminurie und Azidität fest- 
halten dürfen, ebenfalls zu berücksichtigen. 

Aus alledem dürfte jedenfalls bez. der Genese der juvenil orthotisch- 
lordotischen sowohl, als auch der Steh- und Gehalbuminurie die über¬ 
ragende Rolle bestimmter Zirkulationsänderungen im Nierengefäss- 
gebiet hervorgehen. Fügen wir entsprechend dem eingangs Betonten 
hinzu: auf dem Boden konstitutioneller Verhältnisse, so haben wir 
den zum Verständnis des Gesamtproblems erforderlichen Gesichtspunkt 
gewonnen. 

Zur Frage des konstitutionellen Einschlages bei der juvenilen Form 
meint Bauer, dass alle als spezifisch angeschuldigten Ursachen: Pubertät, 
Orthostase, Lordose, den Kern der Sache nicht träfen; derselbe sei 
vielmehr zu suchen in einer individuell differenten Beschaffenheit bzw. 
Resistenz des Nierenfilters. Leube spricht von einer minderwertigen 
Veranlagung der Niere, Stiller von einer angeborenen Funktions¬ 
schwäche, To bl er von konstitutionell bedingten vasomotorischen Störungen 
der Nieren. Nach ihm disponieren schlanke, muskelschwache Kinder 
mit Neigung zu Zirkulationsstörungen, Dermographismus, reizbarer 
Schwäche. Auch bei Erwachsenen sind eine Menge von der Norm ab¬ 
weichender Stigmen, die nach der Richtung der Asthenie oder Hypoplasie 
deuten, wie Tropfenherz, habituelle Gefässhypotension, Hypotonie der Mus¬ 
kulatur und des Bandapparates bei der „lordotischen Albuminurie“ ge¬ 
funden worden. Die Lordose selbst steht in einer offenbaren Abhängigkeit 
vom asthenischen Wuchs, sie ist direkt als eine Funktion desselben auf¬ 
zufassen. Sie vermag zu Knickungen der Cava inferior mit Stauung 
und dadurch, wie Strauss siGh ausdrückt, zu einer Ernährungsstörung, 
einer „temporären Dystrophie des Epithelialapparates“ der Nieren zu führen. 
Hierdurch dürfte die als konstitutionell supponierte grössere Durch¬ 
lässigkeit des letzteren vermehrt und Albuminurie usw. ermöglicht werden. 
Strauss gibt weiter zu erwägen, ob nicht neben der Kavaknickung durch 
die Lordose noch Knickungen an den abführenden Venae renales Vor¬ 
kommen, weil die sogen. „Nierennischen“ bei Asthenikern besonders 
flach sind und ein Herausgleiten des Organes mit Knickungen der an¬ 
liegenden Gefässe erleichtern. Es wäre nach dieser anatomischen Auf¬ 
fassung verständlich, warum bei asthenischen Kindern beispielsweise schon 
ganz kurzes Stehen und Herumgehen zur Albuminurie führt. Diese Be¬ 
trachtungsweise leitet dann zu den Formen der Albuminurie und Hämaturie 
bei Asthenikern im Stehversuch über, wovon bereits gesprochen wurde. 
Diese Individuen sind lordotisch konfiguriert, weil dies eben im Wesen 
des asthenischen Habitus begründet liegt, oder aber sie werden lor- 
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dotisch, wie die Infanteristen Nassau’s durch Postenstehen, Tornister¬ 
tragen, Märsche usw. 

Auch der Faktor der „Ermüdung“ soll, wie Strauss neuerdings be¬ 
tont, eine Rolle spielen. Leider ist dieser Begriff, mit dem wir alle so 
und so oft operieren, ein noch wenig exakter. Strauss hat bei einem 
Teil von Rekonvaleszenten akuter Kriegsnephritiden nach */ 2 ständigem 
lordotischem Stehen neben subjektiven Ermüdungserscheinungen Uro- 
bilinogen im Harn beobachtet neben dem Auftreten, bez. der Zunahme 
von Albuminurie. Er fasst dies als ein Ermüdungsphänomen auf, d. h. 
offenbar als eine durch Stoffwechselprodukte verursachte Zirkulations¬ 
störung im Lebergefässgebiet 1 ). Aber schliesslich ist die Ermüdungs¬ 
bereitschaft ja auch wieder nichts anderes, als der Ausdruck einer 
individuell abgestimmten Anlage, einer konstitutionellen Konstante, die 
wir als Arbeitshypothese für alle „statischen“ Albuminurieformen nun 
einmal benötigen. Ich bin auf deren Bedeutung darum besonders ein¬ 
gegangen, weil wir auch bei der Bewegungsalbuminurie nach konstitutio¬ 
nellen Faktoren zu suchen haben. Damit möchte ich die sportlichen 
Albuminuriker nicht etwa als Astheniker *aufgefasst haben. Besonders 
wichtig zunächst für die Erkenntnis des Mechanismus der Eiweissaus¬ 
scheidung nach sportlichen Leistungen ist, was bereits erwähnt wurde, 
das Faktum, dass die Stehalbuminurie vorwiegend mit Erythrozyturie ver¬ 
gesellschaftet ist, während die Gehalbuminürie zur Zylinderausscheidung 
neigt. Mit Recht suchen Bornstein und Lippmann den Grund für 
die letztere Tatsache in einer Anämie der Niere während der Be¬ 
wegung. Ich glaube ihre mehr vermutungsweise abgegebene Erklärung 
durch folgende Ueberlegung, die sich auf die bekannten Versuche von 
E. Weber stützt, befestigen zu können. Weber hat vermittelst subtiler 
plethysmographischer Anordnungen gefunden, dass jede kräftige, auch 
völlig lokalisierte Muskelarbeit zu Veränderungen in der Blutverteilung 
führt, die sich auf den ganzen Körper erstrecken; im wesentlichen 
derart, dass es zu einer Zunahme der Blutfülle des Gehirns und sämt¬ 
licher äusserer Körperteile, sowie zu einer Abnahme der Blutfülle der 
Bauchorgane kommt. Diese gesteigerte periphere Blutfülle, an der auch 
der durch die Arbeit vermehrte Blutdruck in etwas beteiligt ist, beruht 
auf einer aktiven, vom Gefässzentrum ausgehenden Gefässerweiterung 
im Hautmuskelgebiet, ebenso ist die abdominelle Blutverarmung eine 
aktive. Interessant ist, dass nach hochgradiger Erschöpfung eine auf 
Reizung des Gefässzentrums durch Ermüdungsstoffe beruhende Um- 


1) Strauss hat kürzlich über forcierte Lordoseversuohe an Gosunden berichtet, 
die z. T. zu Urobilinogenurie führten. Bei Personen mit gleichzeitiger lordotischer 
Albuminurie fiel der Versuch schon in der halben Zeit positiv aus. Auch hierbei war 
eine grössere Zahl von Asthenikern. — Maliwa betont neuerdings, dass die 
orthostatisohen Albuminuriker nicht selten auch einen positiven Galaktosuriebefund 
darbieten. Also Kombination von funktioneller Nieren- und Leberinsuffizienz! 
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kehrung der Reaktion eintritt, die nach ein paar Stunden Ruhe wieder 
verschwindet. 

Während es also beim Stehversuch durch das mechanische Moment 
der Stauung bei — was immer zu betonen — entsprechend Stigmatisierten 
zu Albuminurie und speziell Hämaturie kommt, Vorgänge, die an die Ver¬ 
hältnisse bei der klinischen Stauungsniere erinnern und durch die grosse 
Empfindlichkeit des Organs gegenüber Zirkulationsstörungen erklärlich 
sind, wird die Niere umgekehrt, wie der Weber’sche Versuch lehrt, in 
dem Masse anämisch als der Körper universelle und intensive Bewegungen 
ausführt. Zu einer Hämaturie kann es also unter diesen Umständen 
gar nicht kommen, oder dann nur bei Individuen, die gleichzeitig im 
Sinne der Asthenie funktionell oder anatomisch disponiert sind, bei denen 
angiosklerotische Veränderungen eine Rolle spielen, oder, was das häufigste 
sein dürfte, bei denen eine Lordose konstitutionell vorhanden ist bzw. 
durch äussere Momente erzeugt wird. So erklärt sich beispielsweise die 
Marschhämaturie. 

Die Nierenanämie bildet einen noch viel stärker epithel¬ 
schädigenden Vorgang als-die Stauung. Kommt dazu der Reiz saurer 
Stoffwechselprodukte, was in um so höherem Grade der Fall zu sein 
scheint, als der Organismus muskulär angespannt ist, so kann die 
Albuminurie und speziell die Zylindrurie eine exzessive werden 1 ). Das 
so häufige Vorherrschen der letzteren wäre der Ausdruck einer aus den 
eben angeführten Gründen verständlichen maximalen Glomerulus- 
epithelschädigung, die zu Durchlässigkeit führt. Bekanntlich gehören 
diese Epithelien zu den empfindlichsten des ganzen Nierenparenchyms. 
Das Vorkommen der granulierten Zylinder nach sportlichen An¬ 
strengungen, ihr Vorherrschen über die hyalinen und die Tatsache, dass 
ihre Ausscheidung nicht im Entferntesten mit der von Albumen parallel 
geht, ist so eigentümlich, dass man fast an eine selektive Noxe 
glauben möchte. Vielleicht wirken die sauren Stoffwechselprodukte in 
diesem Sinne. Es ist zu erwähnen, dass Strauss bei seinen „Minimal¬ 
läsionen“ der Niere infektiös-toxischer Genese eine spezifische blut- und 
eine albumenerzeugende, bzw. ausscheidende Noxe vermutet. Jedenfalls ist 
man vielfach versucht eher von einer sportlichen Zylindrurie als von 
einer sportlichen Albuminurie zu reden. Feigl und Querner erwähnen 
den Fall eines 60jährigen Mannes, der nach einer Radtour einen Kollaps 
bekam und dessen Urin zahlreiche Zylinder und nur wenig Albumen 
zeigte. Bei den Schwimmern durch die Alster waren von 62 Urinen nur 
drei alkalisch und diese blieben eiweiss-, aber nicht zylinderfrei. Ich 
kann diesen fehlenden Parallelismus zwischen Albuminurie und Zylindrurie 

1) Bei der Diskussion über den schon erwähnten Vortrag von Asher führte der 
Vortragende aus, dass die bei intensiver Muskelanstrengung auftretende Albuminurie 
die Folge von toxisohen Produkten sein dürfte, welche durch den ungenügenden 
intermediären Stoffwechsel entstünden. 
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nach sportlichen Strapazen ebenfalls als sehr eigentümlich bestätigen. 
Beim Schwimmen spielt neben der ausgiebigen und multiplen, alle Muskel¬ 
gebiete beanspruchenden Art der Bewegung offenbar noch der Reiz des 
kalten Mediums eine Rolle. Die Zylinderausscheidung stieg auf 87 pCt., 
Erythrozyten wurden ganz selten gefunden, also extreme Verhältnisse, 
die nach beiden Richtungen über die beim Sport auf dem Lande anzu¬ 
treffenden hinausgehen. Ueber allen diesen Faktoren ist natürlich der 
Einfluss der Disposition nicht zu vernachlässigen. Die genuine Empfind¬ 
lichkeit des Glomerulusepithels, die Durchlässigkeit der Gefässwände, 
die nervöse Ansprechbarkeit des ganzen Organs variieren. Daraus er¬ 
klären sich die unter so homogenen Bedingungen, wie sie ja das Militär¬ 
leben oder der Sportakt bei Wettveranstaltungen in einzigartiger Weise 
bieten, Vorgefundenen abweichenden Ergebnisse innerhalb einer und der¬ 
selben Alters- und Wachstumsklasse. Man vergleiche beispielsweise bei 
den zwei Siegern meines Skiwettlaufes das differente Verhalten der 
Harnazidität und der Zylinderausscheidung. Dass aber der auf den 
Weber’schen Experimenten in Verbindung mit der Säuerungstheorie auf¬ 
gebaute Erklärungsversuch stichhaltig ist, dafür spricht neben der von 
Bornstein und Lippmann erzielten künstlichen Hintanhaltung der 
Albuminurie durch alkalisierende Dosen, einmal der Umstand, dass bei 
Stehalbuminurikern sich die Eiweissausscheidung durch Muskelbewegungen, 
schon einfaches Armkreisen, eindämmen lässt; sodann die Möglichkeit, 
die Stehalbuminurie durch Gehen zum Verschwinden zu bringen; ferner 
die Beobachtung, dass, je universeller eine Sportart punkto Bewegung 
ist (z. B. Fechten gegenüber Ringen), um so reichlicher infolge steigender 
Ischämie und Säuerung die Zylindrurie einsetzt und Werte bis zu 100 pCt. 
mit Leichtigkeit erreicht, dagegen die an Stauungsverhältnisse gebundene 
Erythrozyturie in gleichem Masse zurücktritt. Die Sportart, das möchte 
ich betonen, ist eben von ganz prinzipieller Bedeutung und verdiente 
durch Spezialuntersuchungen genauer analysiert zu werden. Neben ihr 
wäre die konstitutionelle Wertigkeit der Niere und die ihres Trägers, 
der intermediäre Stoffwechsel, besonders die Azidose, sowie die Nahrung 
zu berücksichtigen. Noch ein weiterer Punkt schliesst sich hier an: 
Neben der Eigentümlichkeit, dass nach sportlichen oder militärischen 
Anstrengungen nur ein gewisser Prozentsatz zu Ausscheidungen von Ei- 
weiss, Blut oder Formbestandteilen neigt, findet sich die weitere, von 
vielen Autoren gestützte, dass Training als solches im Stande ist, die 
Albuminurie zu beseitigen. So haben Zuntz und Schumburg in ihrer 
bekannten „Physiologie des Marsches“ festgestellt, dass beim gesunden 
Sporttreibenden um so seltener Eiweiss auftritt, je grösser die körper¬ 
liche Uebung ist. Atwater und Sherman sowie Giacosa haben dies 
bei höchsten Rekordleistungen trainierter Radfahrer, E. Henschen bei 
Skiwettläufern nachgewiesen. Die Erklärung hierfür sehe ich in der 
Möglichkeit einer Uebbarkeit der nervösen, dem Gefässtonus übergeordneten 

Zeitselir. f. klin. Hedisin. 90. Bd. H. 1 u. 2. 5 
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Impulse, einer durch die fortgesetzte gleichgerichtete sportliche Tätigkeit 
zu Stande kommenden Bahnung bestimmter vasotonischer Reize mit dem 
Effekt erhöhter Gefässdichtung. Bei meinen als untrainiert zu be¬ 
zeichnenden Mannschaften fand sich in 100 pCt. Eiweissausscheidung! 

Diese Einwirkung des Trainings beleuchtet das Physiologische des 
ganzen Phänomens, die klinische Gutartigkeit der Bewegungsalbuminurie. 
Diese stellt sich als eine durch die Uebung zu beeinflussende Erscheinung 
dar und ist in Analogie anderer- physiologischer Ermüdungs- und 
Schwächezustände — z. B. nach erstmaligem Betreiben eines uns 
ungewohnten Sports — durch das wiederholte Betreiben des Sportes 
selbst, also durch das Training zu beseitigen, bzw. hinauszuschieben, 
wobei natürlich auch allgemein roborierende Momente mitwirken, ähnlich 
wie man ja bei der Albuminurie der juvenilen Orthostatiker die universelle 
Erstarkung und Tonisierung des ganzen Organismus therapeutisch an¬ 
strebt. Langjährige Beobachtung bei Sportsleuten hat auch niemals einen 
Uebergang einer fakultativen Albuminurie in eine echte, nephritischer 
Genese gezeigt. Andererseits liegen die Verhältnisse aber doch so, dass 
gerade wieder das konstitutionelle Moment — offenbar sobald die Kriterien 
der konstitutionellen Schwäche überwiegen — die Brücke bilden kann 
zu Nierenveränderungen organischer Natur, Nephritiden (döbilitö renale 
congönitale der Franzosen). Das alternierende familiäre Vorkommen 
gutartiger und echter nephritischer Eiweissaüsscheidungen zwingt zu einer 
solchen Annahme. 

Ein letzter Punkt ist noch zu erwähnen. Er betrifft den sogenannten 
„in der Kälte durch Essigsäure fällbaren Ei weisskörper“. Derselbe ist 
bis zu einem gewissen Grade als charakteristisch für die orthostatische 
Albuminurie angesprochen worden. Er sollte dort quantitativ gegenüber 
dem genuinen Eiweiss vorherrschen. Weder dies noch auch die Frage, 
unter welchen Verhältnissen er bei der Steh- und Gehalbuminurie auf- 
tritt, ist geklärt. Strauss findet ihn bei Lordosestehversuchen erheblich 
seltener als bei der landläufigen orthotischen Albuminurie, nach Jehle 
selbst soll er bei exzessiven Lordoseversuchen überhaupt ganz ver¬ 
schwinden. Nach Bornstein und Lippmann fehlt er im Stehversuch, 
auch Nassau fand hierbei nur echtes Nephritisalbumen. Bei Marschierenden 
handelt es sich (wiederum nach Bornstein und Lippmann) um echtes 
Albumen, es war aber fast ausnahmslos daneben auch der Essigsäure¬ 
körper nachweisbar. Auch Leube äussert sich so; nach leichtem Dienst 
trat er sogar fast nur allein auf. Ich selbst habe ihn vermisst und 
ausschliesslich genuines Eiweiss gefunden. 

Wie weit sein Erscheinen an bestimmte statische und dynamische 
Verhältnisse geknüpft ist; wie weit ihm, was zur Abgrenzung gewisser 
konstitutioneller Formen von Wert wäre, eine Spezifität eignet, ist noch 
unentschieden und gehört mit zu den nicht wenigen umstrittenen Problemen 
auf dem Gebiet der „gutartigen Albuminurien“. 
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Aus der Nierenstation des Marinelazaretts Hamburg 
(Chefarzt: Generalarzt z. D. Dr. Meyer). 

Beitrag zur Klinik und Differentialdiagnose der 
hämorrhagischen Nierenentzündung. 

Von 

Marinestabsarzt d. R. Dr. Zehbe, 

leitendem Arzt der Nierenstation. 


Seit der Zeit Richard Bright’s ist es bekannt, dass bei Nieren¬ 
entzündung neben dem Auftreten von Eiweiss im Urin und neben Oecfcm- 
bereitschaft auch die Ausscheidung von Blut ein häufiges Vorkommnis 
darstellt. 

Spätere Forscher wie E. Wagner, Bartels, Trousseau u. a. 
haben dann darauf hingewiesen, dass es Nephritiden gibt, bei denen die 
Hämaturie im Komplexe der nephritischen Symptome die herrschende 
Rolle spielt, bei denen also die Albuminurie und die Oedembildung gegen¬ 
über der Hämaturie zurücktreten. Namentlich im Verlaufe gewisser In¬ 
fektionskrankheiten, wie Scharlach, Erysipel, auch Lungentuberkulose, 
wurde diese hämorrhagische Form der Nephritis beobachtet. 

Bei allen diesen Fällen konnte ein Zweifel an der Art bzw. an dem 
Ort der Erkrankung — der Niere — garnicht bestehen, weil die Er¬ 
krankung, abgesehen von der besonders hervortretenden Hämaturie in 
der klassischen Form verlief. 

Ihnen stehen nun andere Fälle gegenüber, bei denen die Hämaturie 
nahezu oder völlig das einzige Symptom der Nierenerkrankung bildet. 
Oedeme fehlen ganz, Eiweiss wird ebenfalls entweder garnicht oder ganz 
sporadisch oder in geringsten Spuren gefunden, Zylinder wurden zuweilen 
während der ganzen Erkrankung nicht beobachtet. Der Blutdruck braucht 
nie erhöht zu sein. 

Derartige Fälle sind ziemlich selten, wie die geringe Zahl der Ver¬ 
öffentlichungen beweist (Schede, Albarran, Senator, Klemperer, 
Israel, Kaspar). So ist es auch wohl zu erklären, dass die Kenntnis 
dieser monosymptomatisch-hämorrhagischen Nierenentzündung noch keines¬ 
wegs Allgemeingut der Aerzte geworden ist, wie wiederum daraus her¬ 
vorgeht, dass diese Formen in den allermeisten Fällen nicht als Nieren¬ 
entzündungen erkannt werden, sondern unter allen möglichen anderen 
Diagnosen, oft jahrelang, von Hand zu Hand gehen. Sie werden als 
blutige Blasenentzündung, Geschwulst oder Steinbildung in der Blase 
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oder Niere, oder als Nierentuberkulose angesehen, behandelt und nicht 
selten auch operiert. 

Der Grund, weswegen auch der gewissenhafte Arzt diese Fälle unter 
Umständen operieren lässt (also falsch behandelt), ist klar: Ihre Er¬ 
kennung ist schwierig, einmal, weil es überhaupt wenig bekannt ist, dass 
es rein hämorrhagisch-chronische Nierenentzündungen ohne (oder richtiger, 
scheinbar ohne) sonstige für Nephritis sprechende Symptome gibt; zweitens, 
weil eine chronische kontinuierliche oder intermittierende Hämaturie als 
eines der wichtigsten Symptome anderer Nierenerkrankungen, nämlich 
der oben genannten, viel allgemeiner bekannt ist. 

Es erscheint deshalb berechtigt, im Folgenden die Krankengeschichten 
einiger Fälle von echter hämorrhagischer Nierenentzündung zur Kenntnis 
zu bringen; es handelt sich bei einem Material von 304 Nierenentzündungen, 
die ich bisher auf der Nierenstation zu behandeln hatte, um 5 Fälle der 
in Frage stehenden Art = 1,64 pCt. 

Ihr Verständnis wird erleichtert durch die Kenntnis von Formen, 
bei denen die Hämaturie zwar auch im Vordergrund steht, bei denen 
aber zu Beginn der Erkrankung wenigstens noch andere sicher auf die 
Entzündung der Nieren hinweisende Symptome bestanden haben. Solche 
Formen, die in ihrem späteren Verlaufe oft ebenfalls lediglich Hämaturie 
aufweisen, sind garnicht selten. Von einem dieser Fälle möge, gewisser- 
massen als Uebergang von den gewöhnlichen Mischformen zu den hämatu- 
rischen Nephritiden, zunächst nachstehende Krankheitsgeschichte folgen. 

K., 29 Jahre, Wollkämmer. Aus Tbc-belasteter Familie, selbst früher gesund. 
Seit dem 12. 1. 1916 an der Westfront, militärische Strapazen gut vertragen. Am 
4. 4. 1917 traten ohne sonstige Vorboten allgemeine Schwellungen, sowie Blutharne 
auf. Lazarettaufnahme am 7. 4 mit Oedemen, Hämaturie, Albumen 2 pM. 3. 6. Auf¬ 
nahme Laz. Hamburg. Hg 82pCt., Spitzenschwarten, sonst Lunge o. B. Herz 3,7:7 cm 
reine Töne. Puls 76, regelmässig. Blutdruck 170/161 mm Hg. Urin 1300 : 1012, 
Ei weissspuren, starke Hämaturie, mikroskopisch zahllose Erythrozyten und Schatten, 
Leukozyten, hyaline und granulierte Zylinder. 

10. 6. R.-R. 130 mm Hg, Urin tags 900:1020, nachts 900:1025, NaC10,45pCt. 

23.6. R.-R. 120mmHg, Urin Alb., Blut massenhaft Erythrozytenschatten, 
Leukozyten, hyaline und granulierte Zylinder. 

26. 7. Die Hämaturie ist etwas zurückgegangen, nach Aufstehen wieder stärker 
geworden, zeigt überhaupt wechselnden Typ: Der Urin ist häufig stundenweise völlig 
klar, dann plötzlich wieder dunkelrot, gleichgültig, ob der Kranke steht oder liegt. 
Besohwerden bestehen dabei nicht. 

31. 8. Eiweis 0, Blut 0, Hg 98 pCt. 

24. 9. Alb. —, Blut -f-, einzelne hyaline Zylinder, zahlreiche Schatten und 
Erythrozyten. 

30. 9. Urin wieder blutfrei. 

14. 10. Urin völlig o. B., trotzdem K. in der letzten Woche als Platzarbeiter 
schwere Arbeit verrichtet hatte; im Zentrifugat fanden sich allerdings noch spärliche 
hyaline Zylinder, einzelne Erythrozyten und Leukozyten. 

Die Funktionsprüfungen ergaben noch in der 13. Krankheitswoche schwere Schädi¬ 
gung der Wasserausscheidung, die imVersuche in kleinen, fast gleichen Portionen den 


□ igitized by LjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



70 


ZEHBE, 


Tag und auch die Nacht über verläuft; später Besserung, zum Schlüsse überschiessende 
Ausscheidung in steiler Kurve. — Die NaCl-Ausscheidungsfähigkeit war dauernd ge¬ 
schädigt, die NaCl-Ausscheidung erfolgte langsam, die höohste NaCl-Konzentration 
erhob sich auch im Durstversuche nie über 0,8 pCt. Die Konzentrierungsfähigkeit war 
anfangs schwer geschädigt (1012 im Durstversuch), erhob sioh dann langsam naoh 
Monaten auf 1014—1016, vom 6. Monat an auf 1022, weitere Steigerung trat nicht ein. 
Der Reststiokstoffgehalt im Blute war nioht erhöht. — Augenhintergrund war stets 
normal. 

Die Erkrankung stellte demnach einen typischen Fall von schwerer 
diffuser Glomerulonephritis dar, anfangs mit degenerativer Komponente. 
Nach 8 Wochen etwa waren die degenerativen (nephrotischen) Erscheinungen 
geschwunden, und das Bild der rein hämorrhagischen Nephritis lag zu 
Tage. Ganz allmählich bildeten sich auch diese Symptome zurück; nach 
4V 2 Monat war die (chemisch nachweisbare) Hämaturie geschwunden, doch 
waren auch nach 6 V 2 Monat bei der Entlassung noch Erythrozyten, so¬ 
wie einzelne hyaline Zylinder im Zentrifugat vorhanden. 

Als Ursache wurde Durchnässungserkältung beschuldigt. Eine fieber¬ 
hafte Erkrankung hat nicht bestanden. 

Der mitgeteilte Fall, dem ich eine grosse Zahl anderer ähnlicher 
anreihen könnte, zeigt, dass es Nierenentzündungen gibt, die einen 
klassischen Beginn und einen atypischen Verlauf zeigen. Dieser wird 
dadurch gekenntzeichnet, dass die Eiweiss- und Zylinderausscheidung 
wie das Oedem, unter Umständen schon sehr früh zurücktreten (letzteres 
fehlt nicht selten ganz) und ganz verschwinden können, dass dagegen 
die Hämaturie konstant oder intermittierend lange Zeit — viele Monate 
lang — als einziges Symptom bestehen bleibt. 

Wenn solche Kranken nun nicht sofort zu Beginn der Erkrankung 
den Arzt aufsuchen, sondern aus irgendwelchen Gründen erst, wenn sie 
schon in das rein hämaturische Stadium eingetreten sind, so stellt die 
Frage, auf welche Grundkrankheit die Hämaturie zurückzuführen ist, den 
Arzt vor eine schwierige Aufgabe. 

Eben dasselbe ist der Fall, wenn die begleitenden Symptome — 
Oedem, Eiweiss und Zylinder — von Anfang an sehr geringgradig sind 
oder ganz fehlen. Dass solche fast ganz oder rein monosymptomatische 
hämorrhagische Nierenentzündungen Vorkommen, zeigen die folgenden 
Krankheitsgeschichten. Es fehlt in ihnen das auf die Nephritis als 
Ursache der Hämaturie hinweisende Symptom der Blutdrucksteigerung. 
In mehreren Fällen fehlt, vielleicht nur anscheinend, wie ich gleich her¬ 
vorheben möchte, die Albumin- und die Zylindrurie. In anderen war sie 
so gering, dass sie keine Beweiskraft zu haben schien. In allen Fällen 
musste die Diagnostik deshalb andere Wege der Beweisführung ein- 
schlagen, sie war vielfach auf den Beweis per exclusionem angewiesen. 

1. K., 25jähriger Heizer, Kesselschmied. Aus gesunder Familie, früher stets 
gesund. Am 23. 5. 1917 an Bord eines Vorpostenbotes durch Minenexplosion ver- 
wundet(ausgedehnte Verbrühungen 1. undll. Grades an Kopf, Händen,Beinen und Brust). 
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21.6. Bisher normaler Heil verlauf, die Brandwunden sind fast überhäutet. 
Klagt seit gestern über Kopfschmerzen und Ohrensausen. Leichte Entzündung der 
Trommelfelle beiderseits. Temperatur 38° C. 

27. 6. Noch immer Temp. 38. Brandwunden völlig abgeheilt. Urin o. B. Stuhl¬ 
untersuchung auf Bakterien und Blutaussaat: Keine pathogene Bakterien. 

28. 6. Heute plötzlich schwere Hämaturie ohne Blutdrucksteigerung. Eiweiss in 
Spuren, im Sediment massenhaft Erythrozyten, massenhaft Zylinder aller Art. Keine 
Oedeme. 

13. 7. Hämaturie und Sedimentbefund unverändert. Im steril entnommenen 
Urin lassen sich Streptokokken nachweisen. Antistreptokokkenserum per os. 

25. 7. Keine Aenderung der Hämaturie, Streptokokken im Urin weiter nachweis¬ 
bar; Antistreptokokkenserum intravenös. 

3. 8. Verschlechterung der Hämaturie. Im Urin sind unverändert Streptokokken 
nachweisbar — Aderlass, Bettruhe, Heissluft. 

25. 8. Hämaturie unverändert. W.-R. 0. Hgb 50 pCt., Reststickstoff im Blut 
46 mg, Blutdruck 124—120 mm Hg. 

23. 9. Urin Tags 750 :1012, Nachts 650: 1013. NaCl 0,45 pCt. Eiweiss in 
Spuren, Blut —|-. Im Sediment zahlreiche Erythrozyten und Schatten, auch in 
Zylinderform; hyaline und granulierte Zylinder. 

17.10. Urinbefund völlig unverändert. Hgb 85pCt., Blutdruck 120. Der Kranke 
wird ungebessert aus sozialen Gründen in ein Heimatlazarett verlegt. 

Die Funktionsprüfungen ergaben eine beträchtliche Schädigung der Nieren¬ 
funktion. Lediglich die Wasserausscheidung war annähernd normal (1370 bzw. 1400com 
wurden in 4 Stunden bei normal steiler Kurve entleert; Wasserzulage 1500 cm). — 
Die Verdünnungsfähigkeit im Wasserversuche war herabgesetzt, bei weitem stärker 
jedoch die Konzentrierungsfähigkeit, die in 44 ständigem Durstvorsuche maximal an¬ 
fangs 1011, zuletzt nach 4 Monaten 1016 erreichte. Entsprechend war der Reststick¬ 
stoffgehalt im Blute anfangs leicht erhöht, 46 mg, später normal 28 mg. — Die 
NaCl-Ausscheidung war deutlich verlangsamt, die Konzentrierungsfähigkeit für NaCl 
erreichte auch in 44 ständigem Durstversuche nie mehr als 0,8 pCt. — Der Augen¬ 
hintergrund war stets normal. 

Was die Aetiologie des Palles angeht, so wissen wir durch die 
Mitteilungen von Ponfick und E. Fraenkel, dass als Folge ausgedehnter 
Verbrennungen Degenerationen am Parenchym der grossen Drüsen, ins¬ 
besondere auch der Nieren, auftreten können. Der mitgeteilte Fall 
scheint indessen anders zu liegen, da die Nierenerkrankung erst 4 Wochen 
nach der Verbrühung auftrat, und da das geschilderte Krankheitsbild nicht 
dem Bilde der degenerativen Neprhopathie, sondern in exquisitem Masse 
dem der hämorrhagischen Nephritis entspricht. 

Eher erscheint es berechtigt, die fieberhafte Erkrankung, welche der 
Hämaturie vorherging, deren Natur allerdings nicht ganz sicher ist 
(Otitis media?) als Ursache anzusehen. Als Erreger wurden im Urin 
Streptokokken festgestellt. 

Die Nierenerkrankung selbst stellt sich mit der abundanten und 
konstanten Hämaturie, Fehlen der Blutdrucksteigerung und Oedemneigung, 
fast fehlender Albuminurie als herdförmige Glomerulonephritis dar; das 
reichliche Vorkommen von Zylindern aller Art lässt allerdings an eine 
sekundäre Mitbeteiligung des tubulären Apparates denken. 
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Auffallend war, dass diese herdförmige Erkrankung (zwar nicht zu 
einer Blutdrucksteigerung, wohl aber) zu einer schweren Schädigung der 
Konzentrierungsfähigkeit geführt hatte, wie sie sich in der Erhöhung des 
R. N.-Spiegels im Blute widerspiegelte. Erst langsam trat unter Hebung 
des spezifischen Gewichtes im Durstversuche die Senkung des R. N.- 
Spiegels zur Norm ein. 

2. E., Obermatrose, 29jähriger Maurer. Früher stets gesund, keine Geschlechts¬ 
krankheiten. W.-R. 0. Am 3. 2. 1917 wegen fieberhafter Angina im Lazarett aufge¬ 
nommen. Im Urin Blut -|—[-, Alb. -f-, Zylinder aller Art Keine Oedeme, 

keine Hypertonie. 

6. 3. Bei der Aufnahme im hiesigen Lazarett noch völlig gleicher Urinbefund. 
Temp. 38. Hals und Raohen frei. Der Kranke klagt über Schmerzen in beiden 
Schultergelenken spontan und bei Bewegungen, die seit einigen Tagen bestehen sollen. 
Objektiv an den Gelenken kein Befund. Lunge und Herz o. B.. Blutdruck 120. Urin: 
Albumen 8 / 4 pM., Blut —)—|—. Im Sediment massenhaft Erythrozyten und Schatten 
auch in Zylinderform, hyaline, granulierte und Epithel-Zylinder. 

15. 3. Die Temperatursteigerung um 38° hat bis zum 10. 3. angehalten, von 
da ab lytisohe Senkung, seit gestern normale Temperatur. Urin frei von Eiweiss und 
Blut. Pat. ist völlig beschwerdefrei. 

22. 3. Bis heute Mittag war die Temperatur völlig normal (12 Tage lang). Die 
inneren Organe o. B. Urin völlig frei. Heute Abend Temp. 38. Der Kranke klagt über 
Schmerzen in der Herzgegend, die nach dem Schulterblatt zu ausstrahlen. Herzbe¬ 
fund: Grenzen normal, systolisches und diastolisches Spitzengeräusch, verstärkter 
und gespaltener 2. Pulmonalton. Puls regelmässig, beschleunigt, Blutdruck 120mm Hg. 
Leber o. B., Milz deutlich geschwollen. Urin dunkelrot, enthält massenhaft Erythro¬ 
zyten, kein Eiweiss, keine Zylinder. 

29. 3. Temp. abends dauernd bis 39, morgens zur Norm abfallend. Herz- und 
Urinbefund, Milzschwellung unverändert. Der Kranke klagt über abendliches Frösteln 
und über starke Schmerzen im rechten Hüftgelenk, dessen Bewegungen eingeschränkt 
sind. Druck auf das Gelenk stark schmerzhaft. Blutausstrich und Urinuntersuchung 
auf Bakterien negativ. 

27. 4. Zustand hat sich weiter verschlechtert. Die septische Temperatursteige¬ 
rung hält an. Starke Gelenkschmerzen an den Sterno-Klavikulargelenken, Schulter- 
und Handgelenken. Hgb. 68pCt. Systolisches und diastolisches Spitzengeräusch, so¬ 
wie Akzentuation des 2. Pulmonaltones sind unverändert. Urin enthält dauernd massen¬ 
haft Blut, ist aber bisher stets frei von Eiweiss geblieben. Blutdruck 124 mm Hg. Im 
Sediment lediglich Erythrozyten, Mikrozyten, Sohatten. 

4. 5. Der Kranke liegt völlig apathisch da, klagt über starke Glieder- und Ge- 
lonkschmerzen, Frösteln, kalte Schweisse. Temperatur bewegt sich dauernd zwischen 
38 morgens und 39 abends. Die Milz überragt den Rippenbogen um 3 Querfinger. 
Ihr stumpfer Rand fühlt sich weich an, ist etwas druckempfindlich. Hämaturie unver¬ 
ändert, in der Stärke allerdings etwas wechselnd. 

5.5. Gestern wenige, heute zahlreiche quaddel- und papelartige, derbe girlanden¬ 
förmig angeordnete Effloreszenzen an Rumpf-, Bein- und Arminnenfläche, die von 
dermatologischer Seite für wahrscheinlich embolischer Natur gehalten werden. Urin: 
Blut -|—|-, dunkelrot, Alb. 0. 

14. 5. Nachts plötzlich starker Hustenreiz und Schmerzen in der rechten Brust* 
seite. Zugleich Aushusten reichlichen schaumig-blutigen Sputums. Die Untersuchung 
ergibt undeutliche Schallverkürzung über dem rechten Oberlappen vorn, zahlreiche, 
feinblasige, feuchte Rasselgeräusche daselbst. Im Sputum keine Tuberkel-Bazillen 
(Lungen-Embolie). DieMilzschwellung hat etwas zugenommen, dieTemperatur hält sich 
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dauernd zwischen 38 und 39 mit gelegentlichen Abstiegen von 37—38. Urin: 
Alb. 0, Blut -f. 

16. 5. Die Anfalle von Hustenreiz haben sich in leichtem Masse noch wiederholt. 
Im sohaumig-blutigem Sputum wurden nie Tuberkelbazillen naohgewiesen. Tempe¬ 
ratur dauernd gleich hooh von septischem Charakter. Herzbefund unverändert, eben¬ 
so Milzschwellung. R.-R. 118. Urin: Blut -|—|-, Alb. 0. Erythrozyten, Mikrozyten, 
Schatten, wenige Zylinder. Der Kranke erhält zweimal täglich je 5 g Kollargol. 

21. 5. Naoh den Kollargoleinläufen trat sofort deutliche Senkung der Tempe¬ 
ratur ein, die abends 38 nicht mehr überstieg. Ausserordentliche subjektive Besse¬ 
rung, das Frösteln und die kalten Sohweisse haben aufgehört. Objektiv ist eine 
deutliche Besserung nicht nachweisbar. Kollargol täglich weiter. 

25. 5. Pat. ist seit 4 Tagen völlig fieberfrei. Der Urin ist zum ersten Male seit 
der Aufnahme in das hiesige Lazarett makroskopisch und chemisch frei von Blut, 
mikroskopisch noch ziemlich reichlich Erythrozyten und Schatten, keine Zylinder. 

18. 6. Es ist unter der Kollargolbehandlung nicht wieder zu Temperatursteige¬ 
rung gekommen, der Kranke fühlt sich völlig gesund, der Urin enthält kein Blut mehr, 
au oh das Sediment ist völlig normal. Die Milzschwellung ist zurückgegangen. Am 
Herzen ist nur noch ein leises systolisches Spitzengeräusch hörbar, der 2. Pulmonal¬ 
ton ist nicht mehr sicher verstärkt. Kollargolbehandlung wird ausgesetzt, der Kranke 
steht auf. 

20.7. Pat. war einige Woohen beurlaubt und hat zu Hause gearbeitet, ohne irgend 
welche Beschwerden zu spüren. Herzbefund völlig o.B.,'auch das systolische Geräusch 
ist nicht mehr hörbar. Puls ruhig, regelmässig, kräftig. Die Milzschwellung ist fast 
völlig zurückgegangen, die Milz ist bei Inspirium eben noch fühlbar. Der Urin ist 
völlig frei von Eiweiss und Blut, auch mikroskopisch kein Befund. 

14. 8. Augenhintergrund o. B. Völlig normaler Befund aller Organe. Der Kranke 
wird k. v. entlassen. 

Nach dem Befunde lag eine postanginöse Herzerkrankung (kombi¬ 
nierter Mitralfehler) vor, die den Typus der Endocarditis lenta trug. 
Jedoch wurde trotz zahlreicher Blutuntersuchungen niemals weder der 
Streptococcus viridans, noch sonst ein pathogenes Bakterium gefunden. 
Auch die Harnuntersuchungen auf Bakterien blieben stets erfolglos; trotzdem 
ist bei den Frostanfällen, der beträchtlichen Milzschwellung und dem Ver¬ 
lauf des Fiebers an dem septischen Charakter der Erkrankung nicht zu 
zweifeln. Von dem Herzklappenherde gingen eine ganze Reihe von 
metastatischen Erkrankungen aus: der Gelenke, der Haut und der Nieren 
(embolische Herdnephritis). Die Lungenembolie dagegen ist wohl nicht 
als von einem Klappenthrombus ausgegangen zu erklären — es be¬ 
stand kein Anzeichen eines Pulmonalklappenfehlers — sondern von 
Wandthromben im rechten Herzen. 

Was die Nierenerkrankung angeht, so muss man unterscheiden 
zwischen der ersten und zweiten Erkrankung. Die Ersterkrankung ent¬ 
standen nach Angina, und vom 3. 2.—15. 3. dauernd, war durch geringe 
Albuminurie, starke Zylindrurie und Hämaturie, ohne Oedeme und ohne 
Blutdrucksteigerung gekennzeichnet. Die zweite Erkrankung, vom 22. 3. 
bis etwa 20. 7. bestehend, äusserte sich in einer schweren, konstanten, 
drei Monate lang bestehenden Hämaturie ohne jede Spur von Eiweiss¬ 
ausscheidung. Der Blutdruck war nie erhöht, Zylinder anfangs reichlich 
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schwanden später völlig. Die Funktionen der Nieren waren von Anfang 
an völlig normal, der Reststickstoff wurde nie erhöht gefunden. 

Die Hämaturie stellte also das einzige Symptom der embolisch 
entstandenen Glomerulonephritis dar, neben dem die vorübergehende 
Zylindrurie eine leichte, wohl von der Glomerulitis abhängige Tubulus¬ 
schädigung anzeigte. 

3. Matrose H. K., 31jähriger Kutscher. Ausser Pneumonie 1905 früher stets 
gesund. Seit 1915 zur Marine eingezogen. Januar, März und Oktober 1916 angeblich 
rasch vorübergehender Bluthusten (keine Lazarettbehandlung). Seither in Front¬ 
stellung Wohlbefinden. Am 6. 2. 1917 ohne Vorboten angeblich nach Erkältung auf 
Wache plötzlich Schüttelfrost und etwas Husten. Er meldete sich revierkrank, wurde 
aber wieder in Dienst geschickt. 4 Tage später, am 10. 2. traten plötzlich starke 
Schmerzen in der Nierengegend, Brennen beim Urinlassen und Hämaturie auf. 
Lazarettaufnahme mit Bronchitis, Hämaturie- und Albuminurie. Oedem enicht beob¬ 
achtet. Herz und Blutdruok völlig o. B. 

24. 2. Noch immer starke Rückenschmerzen. Urin dunkelrot, das Blut ist im 
Urin fein verteilt, keine Blutgerinnsel. Die Reaktion des Urines schwach sauer, im 
Zentrifugat zahllose Erythrozyten und Mikrozyten, Schatten und Leukozyten, keine 
Zylinder. Eiweiss sohwach -)-. Augenhintergrund normal. Der Kranke erhält wegen 
der ausserordentlichen Schmerzen subkutan Morphium. 

27. 2. Schmerzen haben nachgelassen, Temperatur war bisher normal, Hämaturie 
noch nachweisbar, Alb. 0. 

2. 2. Urin heute frei von Blut und Eiweiss, mikroskopisch noch Erythrozyten 
und Schatten, sowie Leukozyten und vereinzelte hyaline Zylinder. Blutdruck 120—130. 

6. 3. Wieder starker Schmerzanfall, nachdem gestern Abend plötzlich eine 
Temperatursteigerung bis 39° erfolgt war. Kein objektiver Befund an den inneren 
Organen, nur der Puls ist beschleunigt, 90—110, Blutdruck 120, Herz und Lunge 
o. B. W.-R. 0. Im Urin heute kein Blut, Alb. -|- (y 8 pM.) mikroskopisch Leukozyten, 
hyaline und granulierte Zylinder, Nierenepithelien. 

7. 3. Temperatur heute wieder normal, Urin: BlutO, Alb. 

9. 3. Urin 2900 : 1008, Alb. -|- y 8 pM., Blut 0. Temp. normal. Seit heute 
Morgen auffällige Senkung der Herzaktion auf 30—36 in der Minute, die den ganzen 
Tag über anhält, aber durch mehrere starke An falle von Herzklopfen, Herzangst, 
Schwindel und Atemnot unterbrochen wird. Die drei Anfälle dauern von einer Minute 
bis zu einer halben Stunde. Die Herzaktion und der Puls steigen während der Anfälle 
auf 60—72 in der Minute (doppelte Zahl gegenüber der Bradykardie), der Blutdruck 
von* 110—106 mm Hg, während der Bradykardie auf 150, 146 und 140 mm Hg (im 
Liegen gemessen). 

10. 3. Die Herzanfälle sind heute nicht mehr aufgetreten, die Bradykardie hält 
ununterbrochen an. 

12. 3. Puls dauernd 30—36 bei völligem Wohlbefinden, kein Anzeichen für 
Hirndruck nooh sonst ein erklärendes Moment. Blutdruck 106—98. 

16. 3. Heute zum ersten Male wieder steigende Herzaktion (44—50 in der Minute). 
Die Bradykardie hat also im ganzen, nur am ersten Tage durch die relative paroxys¬ 
male Tachykardie unterbrochen, 5 1 /$ Tag lang gedauert.- Zugleich ist heute unter 
starken Nierensohmerzen beiderseits und unter Schneiden in der Harnröhre nach dem 
Wasserlassen wieder Hämaturie aufgetreten, Alb.O. Heisser Tee, Urotropin, Morphium, 
heisse Umschläge. 

19.3. Unter starken Sohmerzanfällen Hämaturie, Alb.O, Sediment: Erythro¬ 
zyten und Schatten, Leukozyten, verfettete Nierenepithelien und hyaline Zylinder. 
Die Reäktion des Urins ist sauer, Tuberkelbazillen oder sonstige Bakterien konnten 
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bisher nicht nachgewiesen werden; der mit dem Urin vorgenommen Tierversuch ist 
negativ ausgefallen. Röntgen der Nieren und Harnwege o. B. 

9. 4. Seither ist der Urin frei von Eiweiss und Blut geblieben. 

Vom 29. 4. an wurden auch mikroskopisch keine Erythrozyten mehr gefunden, 
trotzdem der Kranke in den letzten Wochen zwecks Probebelastung körperliche Arbeit 
geleistet hatte. Am 2. 5. wurde der Kranke mit völlig normalem Befunde der inneren 
Organe und des Urins, aber deutlicher Schädigung der Nierenfunktion (s. u.) ge¬ 
bessert entlassen. 

Die bakteriologische Untersuchung, besonders auf Tuberkelbazillen, 
die fortlaufend vorgenommen wurde, blieb wie der Tierversuch, ohne 
jedes Resultat. Die Röntgenuntersuchung ergab das Fehlen von Kon¬ 
krementen in den Harnwegen. Die Form und Grösse des Nierenschattens 
war auf beiden Seiten gleich und normal, so dass auch für die Diagnose 
eines Nierentumors sich aus der Röntgen- und palpatorischen Unter¬ 
suchung der Nieren ebensowenig ein Anhalt ergab wie aus der mikro¬ 
skopischen Urinuntersuchung. Der Verdacht eines Niereninfarktes musste 
ebenfalls fallen gelassen werden, weil am Herzen organische Verände¬ 
rungen nicht nachweisbar waren. 

Die Funktionsprüfungen deckten entgegen der scheinbaren Besserung 
des mikroskopischen Urinbildcs und trotz des Aufhörens der subjektiven 
Beschwerden eine mit der Zeit immer stärker werdende Schädigung aller 
Funktionen auf. Im Wasserversuch wurden anfangs von 1500 ccm Wasser 
in 4 Stunden 1125 ccm, zuletzt 770 ccm ausgeschieden, wobei anfangs 
die Kurve annähernd normal, später stets ausgesprochen flach verlief. — 
Die Konzentrierfähigkeit betrug anfangs 1021, dann 1014, zuletzt 1018 
in 24stündigem Durstversuche; doch war der Reststickstoffgehalt im 
Blute nicht erhöht. Auch die NaOl-Ausscheidung war gestört, die 
höchste im Durstversuche erreichte Konzentration für NaCl betrug 
anfangs 0,35 pCt., dann 1 pCt., zuletzt 0,79 pCt. Die Urinmenge war 
dauernd leicht erhöht, 1900—2400 bei spezifischem Gewicht von 1014 
und 1009. 

Nach allem lag also eine herdförmige Glomerulonephritis vor, die 
durch eine 6 Wochen dauernde periodisch sehr starke Hämaturie und 
durch kolikartige Schmerzen in beiden Nieren gekennzeichnet war. Ei¬ 
weiss war nur in geringen Spuren, fast durchweg nur der Stärke der 
Hämaturie entsprechend vorhanden. Das Sediment war vom Blute ab¬ 
gesehen sehr gering und bestand in verfetteten Nierenepithelien und 
hyalinen, gelegentlich auch granulierten Zylindern. 

Eine starke und so gut wie unveränderliche Störung der Wasser- 
ausscheidungs- und Konzentrierungsfähigkeit, sowie eine dauernde, wenn 
auch zunächst geringgradige Zwangspolyurie waren wahrscheinlich im 
Sinne einer sich anbahnenden Niereninsuffizienz (Schrumpfniere) zu deuten, 
wenn auch der Blutdruck und der Augenhintergrund z. Z. noch normal 
und der R. N.-Spiegel im Blute während der hiesigen Behandlung nicht 
erhöht war. 
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4. Dr. B., 32jähriger Arzt. Als Kind Masern, Scharlach, Diphtherie ohne Nach¬ 
krankheiten, seitdem stets gesund. W.-R. 0. Anfang 1917 an Bord eines Kriegs¬ 
schiffes Mandelentzündung. Urinbefund im Krankenblatt nicht erwähnt. Störungen 
nicht beobaohtet. Einige Zeit darnach nach Flandern in Frontstellung. Dort traten 
von Mitte März 1917 an Durchfälle heftigster Art, bald darauf Blutharnen auf, so dass 
der Kranke am 2. 4. 1917 ein Feldlazarett aufsuchte. Damaliger Befund: Häma¬ 
turie + + +, Alb. -{-, im Sediment reichlich Erythrozyten, keine sicheren Nieren¬ 
elemente. Ein auf Tbc eingeleiteter Tierversuch fieln egativ aus. 

17. 4. Unveränderte Hämaturie, Alb. in schwächsten Spuren nachweisbar, im 
Sediment massenhaft Erythrozyten und Schatten, vereinzelt runde kleine Epithelien, 
die starke Granulierung, aber keine doppelbrechende Substanz zeigen. — Abgesehen 
von der ihn beängstigenden Hämaturie fühlt sich der Kranke beschwerdefrei. Die 
inneren Organe zeigen keinen krankhaften Befund. Die Herzmasse betragen 4: 9 cm, 
Herztöne sind rein, der Puls normal. Blutdruck 108 mm Hg. Lungen völlig o. B. 

25. 4. Hämaturie -|—|-, Alb. 0,5 pM., Sediment wie oben. 

26. 4. Wasserversuch: Von 1500ccm wurden in 4Stunden 1130 entleert. Höchst¬ 
konzentration 1030. 

28. 4. Zystoskopie. Blasenschleimhaut aufgelockert, stärker injiziert als normal. 
Urethra normal, Sonden lassen sich links leichter als rechts hochschieben. Rechts 
Blutsohatten und verzögerte Indigokarminausscheidung. Beiderseits: Alb.-)- (deutliche 
Trübung). Einzelne Leukozyten, einzelne granulierte Zylinder. Keine Bakterien. 

12. 5. Hämaturie unverändert. Ein nochmals angestellter Tierversuch zur Fest¬ 
stellung von Tuberkelbazilien fällt wieder negativ aus. 

15.5. Röntgenuntersuchung: Kein sicherer pathologischer Befund rechts 
wie links. 

26. 5. Noch immer zeitweise Hämaturie, Alb. ^pM., mikroskopisch zahlreiche 
Erythrozyten und Schatten, mässig Leukozyten, vereinzelte grainulerte mit Erythro¬ 
zyten besetzte Zylinder. 

11. 6. Wasserversuch 570 in 4 Stunden. Konzentration normal (1027). 

26. 6. Nochmals Zystoskopie: Geringste Entzündungserscheinungen des Fundus. 
Indigokarmin wird rechts in IG, links in 8 Minuten ausgeschieden. Eiweisstrübung 
rechts 0, links 0, Harnstoff rechts 15, links 10, Harnmenge rechts 30. links 60 in 
35 Min.; Erythrozyten und Leukozyten rechts vereinzelt, links keine, spezifisches 
Gewicht rechts 1005, links 1002. Keine Zylinder, keine Bakterien. 

10. 7. R.-R. 112, Herz 4 : 10 cm; Töne und Puls normal. 

27‘. 7. Seit 2Wochen Urin unter 1000 (520/1015-960/1015), Alb. V 4 —i J / 2 pM. 
Blut -f. 

10. 8. Kontrolle der Röntgenuntersuchung bei Pyelographie ergibt keinen An¬ 
halt für Konkrement, Hydronephrose oder Tumor. Nierenschatten von normaler 
Grösse, Form und Lage. 

Unter dem Verdaoht einer einseitigen Glomerulonephritis wird B. zur noch¬ 
maligen Untersuchung in die Klinik von Prof. Kaspar, Berlin, verlegt; dort am 
11. 10. nochmalige Zystoskopie. Ergebnis: Stärkere Albuminurie rechts, geringere 
links, Erythrozyten und Schatten rechts, Mikrozyten links. Da eine Veränderung, hzw. 
Besserung der immer wieder auftretenden Hämaturie nicht eintrat, der Kranke aber 
keinerlei Beschwerden hatte und sich voll arbeitsfähig fühlte, wurde er unter der 
Diagnose einer reohts stärker als links ausgebildeten Glomerulonephritis entlassen. 

Der Fall bot erhebliche diagnostische Schwierigkeiten, da die zu¬ 
gleich mit den Durchfällen auftretende Hämaturie, abgesehen von einer 
sehr geringfügigen, wohl von dem Blutgehalt des Urins abhängigen 
Albuminurie, zunächst das einzige Krankheitssymptom blieb. Oedeme 
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und Blutdrucksteigerung haben nie bestanden, vor allem aber wurde 
immer wieder vergebens nach irgendwelchen auf die Nierenentzündung 
hinweisenden Elementen gefahndet. Erst bei der Zystoskopie am 28. 4. 
und einmal später am 26. 5. wurden sichere granulierte, zum Teil mit 
-Erythrozyten besetzte Zylinder gefunden und damit die Diagnose einer 
echten Nephritis gesichert. Im höchsten Grade wahrscheinlich gemacht 
war diese freilich schon durch den Ausschluss der sonst in Betracht 
kommenden Erkrankungen. Der zunächst gehegte Verdacht auf eine 
Nieren tuberkulöse musste fallen gelassen werden, nachdem die mehrfach 
ausgeführte Zystoskopie eine von tuberkulösen Veränderungen freie Blase, 
und klaren und bazillenfreien Urin nachgewiesen hatte, und nachdem zwei 
Tierversuche negativ geblieben waren. Konkremente lagen nicht vor, 
wie die Röntgenuntersuchung unter Zuziehung der Pyelographie ergab. 
Auch ein Tumor konnte durch den allgemeinen klinischen Befund (guter 
Kräftezustand, keine Anämie, keine Kachexie bei fast einjähriger Beob¬ 
achtung) in gewissem Masse auch durch die Röntgenuntersuchung aus¬ 
geschlossen werden. 

5. K., 31 jähriger Ob.-Masch.-Maat, Elektrotechniker. Früher stets gesund. War 
von Kriegsanfang an Bord, völlig beschwerdefrei bis anfangs Dezember 1916 Unbe¬ 
hagen auftrat. Zugleich bemerkte er, dass sein Urin rot aussah. Sofortige Krank¬ 
meldung und Lazarettaufnahme. Es wurden Blut und Eiweiss im Urin festgestellt, 
keine Oedeme: Zystoskopie o.B. Irgendwelche Schmerzen bestanden nicht; abgesehen 
von einem gewissen Unwohlsein hatte K. keine Beschwerden. Der Befund an Herz 
und Lunge war normal. Ponndorf -(-. Da sich zeitlich nach dem Ponndorf eine 
stärkere Hämaturie und angeblich Rückenschmerzen einstellten, so wurde, da niemals 
Zylinder gefunden wurden, also kein eindeutiges, für Nephritis sprechendes Symptom 
vorlag, auf Nierentuberkulose geschlossen — trotzdem Tuberkelbazillen niemals naoh- 
gewiesen wurden und der angestellte Tierversuch negativ ausfiel — und der Kranke 
nach Deycke-Much behandelt. Sofort nach der ersten Injektion sistierte die bis 
dahin kontinuierliche Blutung, aber nur um bald wieder aufzutreten. Nach beendigter 
Behandlung war der Urin zeitweilig frei von Blut und Eiweiss, doch trat beides sofort 
nach Beginn eines Erholungsurlaubes wieder auf. Es erfolgte deshalb nochmalige 
Lazarettaufnahme und abermalige Behandlung nach Deycke-Much, dieses Mal ohne 
jedes Resultat, da die Hämaturie dauernd bestehen blieb. Unter der Diagnose einer 
Nierentuberkulose kam der Kranko am 14. 8.1917 nach Hamburg. 

Befund: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand (174 cm, 73 kg) W.-R. 0. 
Herz o.B. Lungen klinisoh o. B., röntgenologisch diffuse Verschleierung der linken 
Spitze ohne herdförmige Schatten, dichte Hilusschatten, sträng- und baumförmig ver¬ 
zweigte Schatten zwischen Hilus und Spitze. Bauch o. B., keine Oedeme. Blutdruck 
110 mm Hg. Urin Alb. 0, Blut 0 (Benzidin), mikroskopisch zahlreiche Erythrozyten 
und Schatten, wenige gekörnte mit Blut besetzte runde Epithelzellen, keine Zylinder. — 
Prostata, Samenblase, Nebenhoden o. B. 

28. 3. Temp. bisher völlig normal. Allgemeinzustand gut. Urinbefund unver¬ 
ändert. Heute plötzlich ohne jede Schmerzen oder Beschwerden einhergehende 
Hämaturie. Alb. 0. Urinreaktion sauer, Urin klar, bräunlich-rot, zahlreiche Erythro¬ 
zyten, Mikrozyten und Schatten, wenige Leukozyten und Nierenepithelien. Keine 
Zylinder. 

30. 8. Heute ist der Urin zum ersten Male wieder normal gefärbt, Eiweiss und 
Blut chemisch nicht nachweisbar; mikroskopisch noch reichlich Erythrozyten, Schatten, 
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wenig Leukozyten, keine Zylinder. Von jetzt ab traten immer wieder nach Tagen 
völlig normalen Befindens plötzlich, nur zuweilen durch ein körperliches Unbehagen 
ohne Schmerzen sich ankündend, stossweise mehr oder minder starke Hämaturien auf. 
Meist gingen sie mit Eiweissausscheidung einher, die aber stets sehr gering, unter 
1 / 2 pM. waren; selten bestand tageweise auch Albuminurie ohne Hämaturie. Die 
Dauer der Hämaturie betrug 1—14 Tage. Im Sediment waren dauernd, auch in den 
„blutfreien“ Perioden, reichlich Erythrozyten und Schatten nachweisbar; Zylinder 
wurden hyaline wie granulierte nur an ganz wenigen Tagen und dann in sehr ge¬ 
ringer Menge gefunden. Ebenso sichere Nierenepithelien selten, doppelbrechende 
Substanz nie. In den letzten drei Monaten der im ganzen 14monatigen Behandlung 
(die hier lediglioh anfangs in Bettruhe und Schonung, dann in Bäder- und Heissluft¬ 
behandlung stand) trat die Hämaturie immer seltener und schwächer auf. Im letzten 
Monat blieb sie ganz aus, trotzdem der Kranke jetzt in seinem Fache schwere Arbeit 
leistete. Auch mikroskopisoh waren zuletzt (Februar 1918) Erythrozyten kaum mehr 
nachweisbar. Der Kranke wurde dienstfähig entlassen. 

Das Allgemeinbefinden ist während der ganzen Zeit ein gutes ge¬ 
wesen. Der Hämoglobingehalt war trotz der dauernden und schweren 
Hämaturie ziemlich hoch, 82, und hat sich zum Schluss auf 90 pCt. 
(Sahli) gehoben, das Körpergewicht trotz der Arbeit von 73 auf 76 kg. 
Fieber, Oedeme, Blutdrucksteigerung haben niemals bestanden. Der 
Augenhintergrund war o. B. 

Bakteriologische Untersuchung des Urins wurde häufig stets ohne 
Erfolg vorgenommen, nie wurden pathogene Bakterien gefunden. Da 
von anderer Seite die Diagnose auf Nierentuberkulose gestellt war, wurde 
mit besonderer Sorgfalt auf säurefeste Stäbchen gefahndet; sie wurden 
nie gefunden. Der Tierversuch wurde ira ganzen viermal angestellt. Je 
einem Meerschweinchen wurde blutfreier und bluthaltiger Urin eingespritzt. 
Vor dem dritten Tierversuche hatte der Kranke 0,005 A. T., vor dem 
vierten 0,001 A. T. subkutan eingespritzt erhalten, um durch eine 
eventuelle Herdreaktion in der Niere eine reichere Bazillenausschwemmung 
zu erzielen. Alle Versuche, die in Abständen von 2—3 Monaten ge- 
• macht wurden, fielen negativ aus. 

Ebensowenig ergab die mehrmals vorgenommene Zystoskopie irgend 
etwas, was für eine tuberkulöse Erkrankung der Harnwege gesprochen 
hätte. Die Harnblase war völlig normal, die Uretermündung reizlos, 
nicht gewulstet. In den Urinen beider Nieren war Blut, sowie Eiweiss 
in Spuren enthalten, beides wurde aus der rechten Niere reichlicher aus¬ 
geschieden als aus der linken. Die Nebenhoden, Prostata und Samen¬ 
blasen waren o. B. 

Die Funktionsprüfungen ergaben völlig normale Verhältnisse. Im 
Wasserversuche wurden von 1500 ccm Wassers anfangs i370, später 
1500 ccm innerhalb von 4 Stunden in normaler Kurve entleert. Die 
Konzentration im Versuche betrug anfangs maximal 1029, zuletzt 1033. 
NaCl wurde in hoher Konzentration (1,5 pCt.) ausgeschieden. Rest-N 
im Blute war stets normal. 
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Es handelt sich also bei diesem Falle um eine beiderseitige, rechts 
stärker als links ausgebildete herdförmige Glomerulonephritis unbekannter 
Ursache, gekennzeichnet erstens durch eine ungemein hartnäckige, anfangs 
sehr starke und fast konstante, später mehr intermittierende und immer 
schwächer werdende Hämaturio, zweitens durch eine zeitweilige leichte, 
fast stets mit dem Grade der Hämaturie konform gehende Albuminurie, 
drittens durch eine ungemein geringfügige nur bei wenigen Untersuchungen 
festgestellte Zylindrurie. 

Die beschriebenen 5 Fälle stellen bei einem Material von 304 Fällen 
von Nierenentzündungen einen Prozentsatz von 1,6 pCt. dar; ein niedriger 
Satz, welcher der auch sonst beobachteten Seltenheit dieser langdauernden 
hämorrhagischen Nephritiden entspricht. 

Die Mehrzahl der Kranken war fast f.frei von subjektiven Be¬ 
schwerden. Die Kranken, auch die mit den schwersten Blutungen, 
gaben nur zeitweilig an, sich unbehaglich zu fühlen, manchmal auch un¬ 
bestimmte Rückenschmerzen zu haben. Eine Ausnahme machte Fall 3. 
Er hatte Schmerzen zeitweilig von unerträglicher Stärke, die tagelang 
anhielten, periodisch schwächer werdend wiederkehrten und die zur Dar¬ 
reichung von Morphium zwangen. 

Der Verlauf der Erkrankungen war in allen Fällen ein sehr lang¬ 
wieriger. In einem Falle trat zwar nach 3 Monaten scheinbare Gesundung 
ein, doch handelte es sich dabei nur um das Schwinden des Blutes, 
Eiweisses und der korpuskulären Nierenelemente. Die genauere Unter¬ 
suchung zeigte, dass der Kranke in das chronische Stadium der Ent¬ 
zündung mit Insuffizienz der Nieren eingetreten war. In den anderen 
Fällen betrug die Krankheitsdauer II—18 Monate, einige zeigten auch 
danach noch keine Besserung. Als Ursache der Nierenentzündung, 
die durch die Rotfärbung des Urins den Kranken meist bald auffiel, 
wurde fast durchweg Erkältung, und zwar nach Durchnässung beschuldigt. 
Es ergab sich aber, dass in den meisten Fällen es nicht die Erkältung 
war, die zu der Erkrankung führte, sondern irgend ein mit Temperatur¬ 
steigerung verbundener, also infektiöser Prozess, der seinerseits vielleicht 
auf die Erkältung zurückgeführt werden kann, etwa ein Schnupfen 
zweifellos durch Erkältung veranlasst, aber durch die in der Nasenhöhle 
immer vorhandenen und nun auf dem Locus minoris resistentiae virulent 
gewordenen Bakterien verursacht wird. — Der fieberhafte Prozess, der 
der Nierenentzündung voranging, war in unseren Fällen verschiedener 
Natur, in einem Fall (2) war es eine Endokarditis nach Angina, einmal 
eine Otitis media (1), eine Enteritis (4), Bronchitis acuta (3), nur in 
einem Falle (5) war dem Kranken nichts ausser einer Erkältung bewusst, 
eine andere Primärerkrankung auch nicht nachweisbar. 

Nach der Häufigkeit der fieberhaften, durch Infektion verursachten 
Primärerkrankungen, von denen aus hämatogen die Nierenentzündung 
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entstanden gedacht werden muss, wäre eigentlich zu erwarten gewesen, 
dass die bakteriologische Ausbeute eine grosse hätte sein müssen; 
das war aber nicht der Pall; denn lediglich in einem Fall (1) wurden 
Streptokokken gefunden. Bei allen anderen blieb die Untersuchung 
durch Zentrifugat, durch Ausstrich, wie durch Kulturverfahren ohne 
Ergebnis. 

Um Nierentuberkulose differenzialdiagnostisch auszuschliessen genügte 
natürlich die Untersuchung des Zentrifugates nicht. Es wurde in allen 
Fällen das Tierexperiment herangezogen, und zwar mehrfach, einige Male 
auch nach vorhergehender subkutaner A. T.-Injektion. Sämtliche Tier¬ 
versuche fielen negativ aus. 

Was den speziellen Typ der Nierenerkrankung angeht, so 
zeigten die 5 Fälle als dominierendes Symptom einzig und allein die 
hochgradige, fast durchwegs schwere und lange dauernde Hämaturie. 
In keinem der Fälle hat Blutdrucksteigerung bestanden, ausgenommen 
Fall 3, bei dem während der beschriebenen eigentümlichen Anfälle von 
relativer paroxysmaler Tachykardie der Blutdruck für die Dauer des An¬ 
falls auf 150 mm Hg stieg, wogegen er während des 5 Tage langen 
bradykardischen Stadiums um 100, sonst um 120 mm Hg lag. 

Eiweiss wurde bei den meisten Fällen in Spuren, bis 8 / 4 pM., nur 
während der Hämaturie, etwa mit der Stärke derselben schwankend, also 
von ihr wahrscheinlich abhängig, gefunden, in einem Falle fehlte es ganz. 

Aehnlich wie mit dem Eiweiss stand es mit dem Ergebnis der 
Sedimentuntersuchung. Nur in einem Falle (1) wurden reichlich Zylinder 
aller Art ausgeschieden. In den übrigen Fällen wurden Zylinder nur 
ganz selten gefunden, in Fall 4 nur gelegentlich des Ureterenkatrete- 
rismus und an einem einzigen anderen Tage, in Fall 5 überhaupt nicht. 
In einigen positiven Fällen wurden granulierte und hyaline Zylinder nur 
in den ersten Tagen der Erkrankung, dann auch bei sorgfältiger Unter¬ 
suchung nie mehr vorgefunden. — Dasselbe war der Fall mit Nieren- 
epithelien und verfetteten Zellen, auch sie wurden nur selten, doppel¬ 
brechende Substanz überhaupt nicht gefunden. Gerade die Beobachtung, 
dass in den ersten Tagen der Erkrankung der Gehalt des Harns an 
Zylindern und sonstigen auf eine Nierenentzündung hinweisenden Elementen 
reichlicher war als später, ja, dass nach wenigen Tagen schon alle 
Untersuchungen auf Zylinder trotz zuerst positiven Befundes ergebnislos 
blieben, ist von Interesse. Sie beweist, dass man nicht berechtigt ist, 
eine Nierenentzündung auszuschliessen, weil keine Albuminurie und keine 
Zylindrurie bestehe. Beides kann dagewesen und zur Zeit der Unter¬ 
suchung schon wieder geschwunden sein. Meist sucht ja der Kranke nicht 
sofort nach Beginn seiner Krankheit den Arzt auf, da keine Schmerzen 
bestehen, sondern erst nach Tagen, wenn die Fortdauer der Harnblutung 
anfängt, ihn zu ängstigen; und da kann dann leicht nur noch die 
Hämaturie als Restsymptom der Nierenentzündung bestehen geblieben sein. 
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Oedeme haben in den mitgeteilten Fällen nicht bestanden. 

Am Augenhintergrund sind in keinem der Fälle Veränderungen 
sichtbar gewesen. 

Schon früher ist bekannt gewesen, dass im Gegensatz zu anderen 
chronischen Blutungen die hämorrhagische Nierenentzündung im allge¬ 
meinen nicht zu stärkerer Anämie führt. Es ist gelegentlich sogar mit¬ 
geteilt worden, dass der Hämoglobingehalt des Blutes trotz der lang- 
dauernden Hämaturie zugenommen habe. In gewissem Grade trifft das 
auch für unsere Fälle zu, wenn auch nicht in ausgesprochenem Masse. 
In einigen Fällen ist der Hämoglobingehalt, doch wohl infolge der 
Hämaturie, verringert gewesen und geblieben, in anderen Fällen ist eine 
Steigerung des Hämoglobingehaltes um 10—15 pCt. eingetreten, ohne 
dass auch lange nach Aufhören der Harnblutung der Normalgehalt er- 
erreicht wurde, zum Teil war und blieb der Prozentsatz dauernd auf 
normaler Höhe. 

Von grösstem Interesse war schon aus Gründen der Therapie und 
Prognose die Frage: Wie erfüllen die erkrankten Nieren ihre Aufgabe, 
den Körper von den Schlacken des Stoffwechsels zu befreien? Man hätte 
annehmen können, da weder Urämie noch Oedeme auftraten, dass die 
Nieren ihre Funktionen genügend ausgeübt haben müssen. Indes 
ergaben die auf diese Frage gerichteten Untersuchungen, dass die Ver¬ 
hältnisse doch nicht ganz so günstig lagen. Es wurden die Fähigkeit 
der Konzentrierung und Verdünnung, der Stickstoff-, Kochsalz- und 
Wasserausscheidung geprüft. Diese Funktionen stellen die wichtigsten 
Aufgaben der Niere dar, so dass die Feststellung ihrer vorüber¬ 
gehenden oder dauernden Schädigung für die Therapie wie für die 
Prognose mit als die wichtigste der Untersuchungsmethoden erscheinen 
müsste. 

Bei 2 Kranken (2 und 5) waren die Ergebnisse der Funktionsprüfung 
dauernd völlig normal, abgesehen davon, dass die Wasserausscheidung 
bei 5 überschiessend war. In einem anderen Falle (4) war die Wasser¬ 
ausscheidung stark verzögert, die Ausscheidung von Stickstoff und NaCl 
quantitativ und qualitativ normal. Es lag also eine reine Schädigung 
der Wasserausscheidüng vor, ohne dass mit Sicherheit entschieden werden 
konnte, ob die Störung renal oder extrarenal bedingt war. In einem 
anderen Falle (3) war ebenfalls die Wasserausscheidung stark geschädigt, 
zugleich bestand quantitative und qualitative Schädigung der NaCl- und 
Stickstoffausscheidung, sowie der Konzentrierungsfähigkeit. Es bestand 
also eine deutliche, und zwar keine Besserung aufweisende Hyposthenurie. 
Die Konzentrierungsfähigkeit im 44 ständigen Durstversuche geprüft, 
war in zwei Fällen dauernd und völlig normal, in einem dritten anfangs 
schwankend, später normal. In zwei weiteren blieb sie dauernd stark 
herabgesetzt, der Reststickstoff war in diesen Fällen leicht erhöht bzw. 
an der oberen Grenze des Normalen. 

Zeiteohr. f. klin. Medizin. 00. Bd. H. 1 a,2. ß 
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Die Krankheitsdauer war in allen Fällen ziemlich lange, s 
betrug zwischen 3 und 18 Monaten. Die Dauer der Krankheit und d 
Hämaturie, die Entlassungsart gehen aus folgender Tabelle hervor: 


Fall 

Krankheits¬ 

dauer 

in Monaten 

Hämaturie 

in Monaten 

Art der Entlassung 

1 

4 

4 

Völlig ungebessert verlegt 

2 

7 

4 

do. 

3 

3 

l‘/2 

Alb. 0, Blut 0, Sed. o. B., Hypo¬ 
sthenurie, Polyurie 
Period.Hämaturie, Alb. +, gebessert 

4 

13 

13 

5 

13 

13 

Alb. 0, Blut 0, Erythrozyturie, 
Funktion normal, gebessert 


Völlig ausgeheilt ist also lediglich Fall 2, Fall 5 kann mit Wah 
scheinlichkeit als ausgeheilt gelten, Fall 4 ist wenig, Fall 1 völlig ung 
bessert entlassen, Fall 3 mit Hyposthenurie, im Stadium der beginnend» 
Insuffizienz; alles in allem also kein zu günstiger Ausgang. 

Die Diagnose Nierenentzündung ist bei den diffusen Formen leie 
zu stellen, ebenso bei den herdförmigen Glomerulonephritiden, die eil 
degenerative Komponente erkennen lassen (Mischformen). Recht schwier 
ist sie dagegen in den reinen Formen, die gewissermassen als reii 
Hämaturien imponieren. Bei sorgfältiger täglicher Untersuchung gelin 
es freilich auch hier noch gelegentlich vereinzelte Zylinder und sonstig 
Nierenelemente nachzuweisen und damit, wie auch mit dein Aufdeck« 
von Funktionsschädigungen den Nachweis des nephritischen Ursprung 
der Hämaturie zu sichern, aber es zeigte sich, wie gesagt, dass dies 
Nachweis unsicher werden oder ganz versagen kann. 

In diesen Fällen besteht also lediglich eine starke kontinuierlicl 
oder intermittierende Hämaturie, ohne Blutdrucksteigerung, ohne Zylindruri 
ohne Oedemneigung und ohne Albuminurie. Unter solchen Verhältnis« 
müssen natürlich alle Krankheiten, die zu einer Hämaturie führen könne 
in Betracht gezogen und differentialdiagnostisch gegen einander abg 
wogen werden, ehe wir berechtigt sind, die Diagnose auf echte (her« 
förmige) Nierenentzündung zu stellen. 

Solche Krankheiten, die eine langdauerde, kontinuierliche und namen 
lieh auch intermittierende Hämaturie machen, gibt es nicht wenige. 

Wenn wir absehen von den Konstitutionskrankheiten, wie Häm« 
philie und Skorbut, bei denen die Hämaturie nur ein Teilsymptom vc 
vielen ist; vom Schwarzwasserfieber, bei dem das auf Malaria hinweisenc 
Krankheitsbild einen Zweifel gamicht zulässt; weiter von der primäre 
paroxysmalen Hämoglobinurie und der sekundären Hämoglobinurie (b 
primärer Hämoglobinämie), bei denen das Fehlen von Blutkörperchen i 
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dem blutfarbstoffhaltigen Urin die Diagnose leicht sichert, so bleiben 
noch immer eine ganze Reihe von lokalen Erkrankungen der Harnorgane 
und der Harnwege übrig, die wir differentialdiagnostisch ausscheiden 
müssen. Wir können da unterscheiden, 1. Blutungen aus der Harnblase, 
Harnleiter und Nierenbecken, 2. aus der Niere selbst. 

Blutungen aus der Harnblase kommen vor bei akuter hämorrhagischer 
Entzündung der Blasenschleimhaut, bei der chronischen entzündlichen 
Zystitis (namentlich der tuberkulösen), bei Konkrement- und bei Ge¬ 
schwulstbildung, insbesondere bei Papillom der Blase. 

Der Urin ist bei den akuten wie bei den chronischen Zystitiden 
wechselnd bluthaltig, immer aber stark leukozytenhaltig. Sein Eiweissgehalt 
ist abhängig von der Menge der korpuskularen Elemente, sein Aussehen 
trübe. Die Reaktion ist verschieden, bei der Blasentuberkulose stets 
stark sauer. Der mikroskopische Befund des frisch gelassenen Urins bei 
Blasenentzündung ist dadurch ausgezeichnet, dass nicht nur Zylinder, 
sondern auch die für Nierenentzündung sprechenden Mikrozyten fehlen; 
dagegen werden ausgelaugte Erythrozyten „Schatten“ zuweilen gefunden, 
wenn abgestandener oder lange in der Blase gehaltener Urin zur Unter¬ 
suchung kommt. Charakteristisch für Blasenblutungen ist es auch, wenn 
die Blutbeimengung zum Urin nicht gleichmässig ist, sondern grössere 
oder kleinere Blutklumpen oder Fetzen im Urin schwimmen oder liegen. 
Bei Papillomen kann man gelegentlich abgerissene und abgestossene 
Zell verbände finden, durch die die Diagnose gesichert werden kann. 

Immerhin ist es unter Umständen recht schwierig aus dem Urin¬ 
befund allein die Art und den Ort der Erkrankung zu bestimmen. Das 
trifft namentlich für die Zystitiden zu, die aszendiert sind, zu Nieren¬ 
beckenentzündung und weiter zu lokaler (aszendierender) Nierenentzündung 
geführt haben (Zystopyelonephritis). Bei ihnen kommen, da eine 
Nephritis mit im Spiele ist, auch Zylinder im Urin vor. 

Da muss dann das ganze klinische Bild, die Vorgeschichte und die 
Aetiologie berücksichtigt werden. Vor allem aber hilft eine Unter¬ 
suchungsmethode weiter, die je länger, je mehr die wichtigste für die 
Untersuchung der Harnwege geworden ist, die Zysto- und Ureteroskopie. 
Sie ermöglicht auch selbst in den Fällen, in denen man mit den anderen 
Mitteln nicht weiter kommt, eine sichere Diagnose: Mit einem Blick 
kann der geübte Untersucher die Cystitis haemorrhagica, Stauungsblutung, 
Varizenblutung, Konkremente, Papillome oder sonstige Geschwulstbildung 
in der Blase erkennen oder zu Gunsten einer anderen Diagnose aus¬ 
scheiden. 

Die Blutung aus den oberen Harnwegen, Ureteren und Nieren¬ 
becken sind ebenfalls vielfach nur durch das Zystoskop, in manchen 
Fällen (Steinbildung) durch das Röntgenverfahren zu erkennen. Als 
Ursache der Blutung kommt wohl lediglich die aus den Nieren de¬ 
szendierende Tuberkulose und Steineinklemmung in den Harnleitern in 
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Betracht; ferner selten beobachtet, aber vielleicht doch häufiger als be¬ 
kannt Varizenbildung und Blutung aus dem Nierenbecken. Kusumoto 
beschreibt (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 89. S. 405) einen Fall von 
Schrumpfniere, bei dem ganz auffallende Blutungen intermittierend sechs 
Monate lang bis zum Tode bestanden hatten. Als Ursache dieser häma- 
turischen Anfälle wurde durch eine sehr sorgfältige Serienschnittuntersuchung 
Varizenbildung des Nierenbeckens nachgewiesen. Dass in diesem Falle 
Aenderungen bzw. Steigerungen des Blutdruckes durch körperliche An¬ 
strengung die Nachschübe der Blutung bewirkt haben, hat schon 
Kusumoto vermutet. Nach unserer Ueberzeugung ist es sehr wohl 
möglich, dass auch psychische zu Blutdrucksteigerungen führende Er¬ 
regungen Aehnliches zustande bringen. Wir neigen deshalb dazu, die 
als „hysterisch“ beschriebenen Fälle (z. B. Majerus: Deutsche med. 
Wochenschr. 1917. Nr. 28) durch psychisch bedingte Blutdrucksteigerung 
zu erklären, die ein irgendwie (trophisch?) alteriertes Gefäss in den 
Harnwegen zum Platzen bringt (vgl. übermässige Nasen- und Menstrual¬ 
blutung bei Chlorotischen) und dadurch Harnbluten erzeugt. Das Charak¬ 
teristische all dieser Blutungen ist, dass, wie gesagt, nur frische Erythrozyten, 
aber keine Zylinder oder Nierenelemente gefunden werden und dass der 
Eiweissgehalt, falls überhaupt vorhanden, in direkter Abhängigkeit von 
der Stärke der Harnblutung steht. 

Der wichtigste Teil der differentialdiagnostischen Erwägungen hat 
sich mit den zu Blutungen aus der Niere selbst führenden Erkrankungen 
zu beschäftigen. Es wurde schon gesagt, dass es eine Reihe von solchen 
Erkrankungen gibt, in denen die Hämaturie das auffallendste Symptom 
bildet: Kreislaufsstörungen (Stauungen, Infarkte), Nieren tuberkulöse und 
-Geschwülste gehören hierher. 

Stauungsblutungen können ausgeschlossen werden, wenn am Herzen 
und sonst an den Gefässen keine Veränderungen nachweisbar sind, und 
wenn sonst auch keine Stauungserscheinungen, namentlich auch an den 
Nieren, bestehen. Der Urin bei Nierenstauung, seine Aenderung mit der 
Besserung des Herzzustandes ist zudem so charakteristisch, dass seine 
Beurteilung kaum Schwierigkeiten machen dürfte. 

Das Auftreten von Infarkten der Niere ist ebenfalls an Erkrankungen 
des Herzens gebunden. Die Infarzierung setzt meistens ganz plötzlich 
unter Schüttelfrost, Fieber und Nierenschmerzen mit Harnbluten ein, kann 
aber auch ohne lärmende Symptome eintreten. Wenn dann nicht Herz¬ 
erscheinungen auf den richtigen Weg weisen, kann die Differentialdiagnose 
recht schwierig, ja unmöglich sein. 

Die wichtigste, weil am häufigsten in Betracht kommende, aber auch 
oft die schwierigste Differentialdiagnose ist die der Geschwülste und der 
Tuberkulose der Nieren. Beide Erkrankungen sind durch lange be¬ 
stehende, selten konstante, meist intermittierende und auch in ihrer 
Stärke wechselnde Hämaturien ausgezeichnet. 
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Die Geschwülste der Nieren führen meist — nicht immer — zu 
einer Vergrösserung oder auch zu einem Tiefertreten der erkrankten 
Niere; wir können diese dann palpatorisch nachweisen und auch rönt¬ 
genologisch als vergrössert erkennen. Unter Umständen gelingt es auch, 
Form Veränderungen der Niere durch den Tumor auf der Röntgenplatte 
zu sehen. — Im Urin findet man ausser den frischen und ausgelaugten 
Erythozyten in seltenen Fällen Zellverbände, die tumorverdächtig sind. 
Zylinder werden natürlich nicht gefunden, doch ist nach dem oben Ge¬ 
sagten dieses negative Symptom nicht verwertbar, da ja die reine herd¬ 
förmige Nephritis ebenfalls arm an nephritischen Elementen verläuft. 
Wichtiger ist die kritische Verwertung des klinischen Gesamtbildes: 
Alter, Vorgeschichte der Krankheit, Allgemeinzustand, Blut und Blutfarb¬ 
stoffgehalt des Kranken werden im allgemeinen auf die richtige Spur 
leiten. 

An Nierentuberkulose wird man immer denken, wenn bei lang¬ 
dauernder Hämaturie der Urin ständig trübe, leukozytenreich, und von stark 
saurer Reaktion ist; wenn die subjektiven Beschwerden, wie Tenesmen, 
quälender Harndrang, Brennen nach dem Urinieren in Blase und Harnröhre 
in den Vordergrund treten. — Die Zystoskopie zeigt dann, dass in vielen 
Fällen die Harnblase, noch häufiger die Ureteren tuberkulös miterkrankt 
sind; ihre Mündungen sind gewulstet, gequollen, zum Teil können Ge¬ 
schwürsbild ungen mit flatternden Rändern an ihnen nachgewiesen werden. 
Die Kapazität der Harnblase ist vielfach herabgesetzt, in schweren Fällen 
ausserordentlich gering, dabei ist die Einführung der Instrumente in die 
Harnblase oft mit auffallend starken Schmerzen verbunden. 

Unser wichtigstes Bestreben muss sein, den Krankheitserreger selbst 
nachzuweisen. In einem Teil der Fälle gelingt es, aus dem sterilen 
Blasenurin oder auch aus dem durch Ureterenkatheterismus gesondert 
aufgefangenen Urin der einen oder anderen Niere mittels Zentrifugierens 
(evt. nach Anreicherung mit Antiformin) säurefeste Stäbchen mikroskopisch 
im Ausstrich nachzuweisen. 

ln Fällen, in denen das nicht gelingt, führt oft noch der Tierversuch 
zum Ziele. Der positive Ausfall des Versuchs ist natürlich absolut für 
Tuberkulose beweisend, nicht so der negative. Mir ist ein Fall vorge¬ 
kommen, wo bei völliger Verkäsung der Nieren und reichlichem Vor¬ 
handensein von Bazillen im histologischen Schnitt der Versuch einmal 
positiv, einmal negativ ausgefallen war. Es ist also durchaus nötig, den 
Versuch mehrmals anzustellen. Wir sind in der letzten Zeit dazu über¬ 
gegangen, vor der Anstellung des Versuches dem Kranken subkutan Alt- 
Tuberkulin zu verabreichen, um eventuell in dem vermuteten Nierenherde 
die Bazillen zu mobilisieren und reicher auszuschwemmen. — Der positive 
Ausfall der Pirquet’schen Hautreaktion, des Ponndorfschen Versuches 
wie der provokatorischen Alt-Tuberkulininjektion allein kann natürlich 
bei der Häufigkeit latenter Lungen- und Drüsentuberkulose nicht zur Ent- 
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Scheidung herangezogen werden; ebensowenig eine nach diesen Versuchen 
auftretende stärkere Hämaturie. Nur wenn auf diese Provokation hin 
als Zeichen eines reagierenden Nierenherdes Bazillen ausgeschwemrnt 
werden, darf man dem Versuch Beweiskraft zusprechen. 

Therapie. 

Eine Zeitlang strebten wir an, durch medikamentöse Behandlung 
eine Beseitigung der Hämaturie zu erzielen. Alle angewandten Mittel, 
Plumbum aceticum, Sekale, Gelatine, versagten vollkommen. In dem 
Falle 1, in dem Streptokokken nachgewiesen wurden und in dem Anti¬ 
streptokokkenserum erst per os, dann intravenös verabreicht wurde, 
reagierte der Kranke mit stärkerer Blutung, so dass wir von einer 
weiteren Serumbehandlung Abstand nahmen. 

Wir haben deshalb, wie bei den Nierenentzündungen überhaupt, auf 
kausale Behandlung verzichtet, und uns lediglich darauf beschränkt, für 
Ausschluss weiterer Schädigungen zu sorgen. Als wichtigstes Mittel der 
Behandlung galten uns namentlich im Beginn der Erkrankung lange und 
strenge Bettruhe und indifferente Bäder. Daneben haben wir vielfach von 
Heissluftbehandlung Gebrauch gemacht, die von den Kranken vielfach 
als angenehm empfunden wurde, und nach der wir des öfteren ein 
schnelleres Abklingen der Erscheinungen zu sehen glaubten. Schliesslich 
legten wir Wert auf gute Reinigung der Mundhöhle, insbesondere auf 
die Toilette der Tonsillen (Schlitzung, Stichelung, Massage). Dagegen 
ergab uns die Exstirpation der Tonsillen, die ja vielfach anempfohlen wird, 
in einem Falle eine schwere und dauernde Verschlechterung der Nieren¬ 
erkrankung, so dass wir davon Abstand genommen haben. Auch von 
den früher vielfach angewandten schweisstreibenden Mitteln sind wir ab¬ 
gekommen, da sie eine Besserung nicht herbeiführten, von den Kranken 
vielmehr oft als schwächend empfunden wurden. Auch den Versuch, die 
Diathermie bei den Nierenentzündungen anzuwenden, haben wir aufge¬ 
geben. Eine Veränderung des Krankheitsbildes durch dieselbe haben wir 
niemals konstatieren können. Das subjektive angenehme Gefühl der 
Durchwärmung hielt nur für die Dauer der Sitzung an. 

Was die Krankendiät angeht, so wurde sie meist ohne besondere 
Strenge gehandhabt. Die Kranken erhielten anfangs eine kochsalz- und 
eiweissarme, dann etwa vom 2.—4. Monat an eine kräftige gemischte 
Kost mit 8—10—12 g Kochsalz. Nur wo die Funktionsprüfungen Schädi¬ 
gungen einzelner Teilfunktionen aufdeckten, wurde die Kost geändert, bei 
Kochsalzschädigung die NaCl-Zufuhr, bei Störung der N-Ausscheidung 
die Zufuhr tierischen Eiweisses, bei Wasserausscheidungstörungen die 
Zufuhr von Flüssigkeit nach Möglichkeit beschränkt. — Von der früher 
so beliebten Milchdiät haben wir von Anfang an keinen Gebrauch 
gemacht. 
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Zusammenfassung. 

1. Es gibt echte, chronische Nierenentzündungen, die anscheinend 
lediglich ein Symptom, die Hämaturie, aufweisen (herdförmige oder diffuse 
Glomerulonephritiden). Sie können einseitig oder in der einen Niere 
stärker als in der andern auftreten. 

2. Auch in den scheinbar monosymptomatischen Fällen lassen sich 
beim ersten Beginn der Erkrankung nephritische Elemente, Zylinder, ver¬ 
fettete Nierenelemente, nach weisen; doch können diese schon nach einem 
oder wenigen Tagen wieder geschwunden sein, und zwar dauernd oder 
bis auf sporadische Spuren. 

3. Albuminurie kann völlig fehlen oder spurenweise, meist abhängig 
von der Stärke der Blutung auftreten. 

4. Der Verlauf der Erkrankung ist im Durchschnitt langwierig, zum 
Teil jahrelang, ohne dass stets eine besondere Verschlechterung weder 
des Allgemeinbefundes noch des Urins eintritt. Die Prognose ist aber 
nicht durchwegs günstig; in einem Falle führte die Erkrankung zu zu¬ 
nehmender Niereninsuffizienz (beginnende Schrumpfniere). 

5. Die Differentialdiagnose ist insbesondere gegenüber der Nieren¬ 
tuberkulose oft recht schwierig, namentlich wenn die Krankheit nicht von 
Anbeginn an beobachtet werden kann. In jedem Falle muss durch 
klinische, mikroskopische und funktionelle Untersuchungen, durch Zuhilfe¬ 
nahme des Röntgenverfahrens, der Zystoskopie und des Tierversuches 
die Möglichkeit anderseitig verursachter Harnblutungen ausgeschieden 
werden, ehe die Diagnose auf herdförmige oder diffuse Glomerulonephritis 
gestellt werden darf. 
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Aus der Ohrenabteilung der allgemeinen Poliklinik in Wien 
(Vorstand: Prof. Dr. G. Alexander). 

Die Bedeutung der Funktionsprüfung des Gehörorganes 
für die Frühdiagnose und Prognose der zerebralen 
Arteriosklerose. 

Von 

Privatdozent Dr. Conrad Stein, 

emerit. Assistent der Abteilang. 


Neben dem Streben nach einer wirksamen Prophylaxe der Erkran¬ 
kungen bedeutet wohl das Studium ihrer Initialsymptome eines der 
wichtigsten Ziele, das sich die moderne Medizin in ihren therapeutischen 
Bestrebungen gesteckt hat. 

Eine Erkrankung, für deren weiteren Verlauf die Kenntnis und 
richtige Einschätzung ihrer allerersten Symptome von eminenter Wichtigkeit 
erscheint, ist die Arteriosklerose. Gerade bei diesem Leiden wird durch 
Nichtbeachtung der Frühsymptome und infolge des Fehlens einer recht¬ 
zeitig einsetzenden Therapie der Weiterentwicklung der anatomischen Vor¬ 
gänge in ganz besonderem Masse Vorschub geleistet. 

Was für die Arteriosklerose im allgemeinen gilt, trifft ganz besonders 
für die zerebrale Form der Erkrankung zu. Das in den Zerebralgefässen 
lokalisierte Leiden, dessen erste klinische Manifestation oft schon einem 
schweren Grade des pathologischen Prozesses entspricht, wird nicht selten 
so lange als Neurasthenie behandelt, bis ernste Krankheitserscheinungen 
den wahren Charakter der Krankheit in einem Stadium erkennen lassen, 
in welchem die Therapie nur mehr Unzulängliches zu leisten vermag. 

Die grösste Schwierigkeit, welche sich für die Frühdiagnose der 
zerebralen Arteriosklerose ergibt, ist bekanntlich darin gelegen, dass die 
Mehrzahl jener Krankheitserscheinungen, die uns Hinweise auf den sich 
entwickelnden Krankheitsprozess bieten, subjektiver Natar sind und damit 
keine verlässlichen Kriterien für die Beurteilung der sich abspielenden 
Krankheitsvorgänge darstellen. 

Die zerebrale Arteriosklerose kann sich in ihrem Beginne in mannig¬ 
facher Weise äussem. Das häufigste, den Praktiker am meisten interes¬ 
sierende Krankheitsbild ist das der nervösen Form der Hirnarterien¬ 
sklerose, deren Symptomenkomplex mit jenem der neurasthenischen 
Funktionsstörungen eine grosse Aehnlichkeit hat und mangels einer 
schärferen Charakteristik klinisch sehr schwer zu differenzieren ist. 
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Von den hierhergehörigen Krankheitserscheinnngen sind Kopf¬ 
schmerzen, Schwindel und Gedächtnisschwäche als die mar¬ 
kantesten zu nennen und vor allem gewinnt das Nebeneinanderbestehen 
dieser Symptome nach übereinstimmenden Erfahrungen in diagnostischer 
Hinsicht eine charakteristische Bedeutung. 

„Hartnäckige Kopfschmerzen“ führt Pilcz in einem Vortrage über 
die psychischen und nervösen Erscheinungen bei Arteriosklerose des Ge¬ 
hirns 1 ) aus, „welche sich bei einem älteren Menschen einstellen, der 
vorher niemals an dergleichen gelitten hatte, sind stets sehr verdächtig 
im Sinne arteriosklerotischer Hirnveränderungen. Die Kopfschmerzen sind 
meist diffus, erreichen zuweilen eine ausserordentliche Heftigkeit, ver¬ 
stärken sich bei Anstrengung der Bauchpresse und stärkeren körperlichen 
Bewegungen, Aerger, Aufregungen, treten in der Regel schon in den 
frühen Morgenstunden auf — manchmal werden die Kranken durch den 
Kopfschmerz aus dem Schlafe erweckt — und halten entweder den ganzen 
Tag an oder verlieren sich gegen die Nachmittagsstunden zu. In einigen 
Fällen haben die Kopfschmerzen den Charakter von eigentümlichen blitz¬ 
artigen Stichen, manchmal sind sie strenge halbseitig“ (was Pilcz 
speziell bei Patienten beobachtete, die in der Jugend an echter Migräne 
gelitten hatten), „wieder in anderen Fällen treten die Kopfschmerzen 
stets genau zu derselben Tageszeit auf. (In derartigen Fällen findet man 
fast ausnahmslos Symptome arteriosklerotischer Schrumpfniere.)“ 

Der Schwindel äussert sich meist in der Weise, dass der Patient 
das Gefühl empfindet, der Boden wanke unter ihm oder schwanke unter 
seinen Füssen; gleichzeitig wird dem Kranken schwarz vor den Augen 
[vgl. Alexander 2 ]. Der Schwindelanfall wird gewöhnlich durch körper¬ 
liche Anstrengungen oder durch heftige psychische Aufregungen ausge¬ 
löst, tritt aber mitunter auch ganz unvermittelt auf. Es handelt sich 
hierbei um Zustände, die aus der Hirnanämie (Gefasskrämpfen) hervor¬ 
gehen und eigentlich richtiger als Ohnmachtsanwandlungen zu bezeichnen 
wären. Von dem arteriosklerotischen Labyrinthschwindel, der 
durch ein direktes Betroffensein des Labyrinthes durch die Gefässerkrankung 
zustande kommt, wird später ausführlich die Rede sein. 

Ein bedeutungsvolles Symptom in der charakteristischen Trias der 
Erscheinungen ist die Gedächtnisschwäche. „Das Gedächtnis“, ich 
zitiere hier wieder die Angaben von Pilcz, „leidet in objektiv nach¬ 
weisbarem Grade und zwar speziell die Merkfähigkeit für neuere Ein¬ 
drücke, für Namen, Daten usw. Früh schon setzt eine ganz eigenartige 
geistige Sterilität ein; während der Gedankengang in alten und „ausge¬ 
schliffenen“ Bahnen ganz gut sich bewegt, die Patienten mit alten Vor¬ 
stellungskomplexen und Kenntnissen noch leidlich gut operieren können, 

1) Wiener med. Wochensohr. 1910. Nr. 11. 

2) Die Ohrenkrankheiten im Kindesalter. S.87. Leipzig, Verlag von F.C.W. Vogel. 
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mangelt ihnen bald die Lust und Fähigkeit zum Erwerb neuen geistigen 
Besitzes, etwas Neues hinzuzulernen, Neues in Angriff zu* nehmen. Die 
Kranken „versimpeln“ in eigenartiger Weise. Natürlich treten diese Er¬ 
scheinungen namentlich bei Kopfarbeitern (Künstlern, Gelehrten usw.) be¬ 
sonders deutlich zutage („der Mann wird alt!“).“ Als sehr auffallend 
bezeichnet Pilcz den raschen Wechsel in der Intensität aller dieser Er¬ 
scheinungen. Der ganze Krankheitsverlauf kennzeichnet sich durch über¬ 
raschende Oszillationen. „Es können sich oft erstaunlich „gute“ Zeiten 
wieder einstellen, die Patienten scheinen ihre alte Spannkraft wieder zu 
erlangen, erscheinen regsamer, das Gedächtnis wird wieder besser, bis 
mehr oder minder rasch wieder die eingangs erwähnten Symptome über¬ 
hand nehmen.“ Für diese psychischen Veränderungen besteht, wie Pilcz 
ausdrücklich hervorhebt, durchwegs ein sehr lebhaftes Krankheitsgefühl 
und Krankheitseinsicht. 

Sehr häufig werden die genannten Symptome von Schlafstörungen 
und Intoleranz gegen Alkohol begleitet. 

Eindringlicher als diese allgemeinen subjektiven Krankheitser¬ 
scheinungen mahnen andere Störungen, die den Charakter von 
Herderscheinungen haben, wie transitorische Sensibilitäts- und 
motorische Störungen, Verlangsamung und Undeutlichwerden der Sprache, 
transitorische motorische und amnestische Aphasie, Trägheit der Pupillen¬ 
reaktion, Differenz der Fazialisinnervation usw. [vgl. A. Pick 1 )]. 

Sehr beachtenswert sind kurzdauernde Bewusstseinsunter¬ 
brechungen, auf welche M. Herz 2 ) aufmerksam gemacht hat, rasch 
vorübergehende Ohnmächten, die durch momentane Unterbrechungen der 
Gehirntätigkeit infolge eines plötzlichep Stillstandes der Zirkulation in den 
kleinen und kleinsten Gefässen der Schädelhöhle entstehen. Sie werden 
begünstigt durch Extrasystolen, deren störende Wirkung auf den Kreis¬ 
lauf bei den starren Gefässwänden ganz besonders zur Geltung zu kommen 
pflegen. Wenn Extrasystolen von auffallenden zerebralen Symptomen be¬ 
gleitet sind, so spricht dieser Umstand nach Herz für das Vorhandensein 
einer zerebralen Arteriosklerose. 

Von objektiv feststellbaren Krankheitszeichen, die für das frühzeitige 
Erkennen des Prozesses von grosser Wichtigkeit sind, wären noch die 
mit Hilfe des Augenspiegels zu konstatierenden Veränderungen der 
Netzhautgefässe zu erwähnen. Es ist das Verdienst Thomas’ 8 ) darauf 
hingewiesen zu haben, dass der Augenspiegelbefund und zwar der ophthal¬ 
moskopische Nachweis einer Schlängelung der Retinagefässe in manchen 

1) A. Pick, Initialerscheinungen der zerebralen Arteriosklerose und kritische 
Erörterung ihrer Pathogenese. Halle a. S. 1909. Verlag von Carl Marhold. 

2) M. Herz, Zur Symptomatologie der zerebralen Arteriosklerose. Wiener klin. 
Woohenschr. 1910. Nr. 5. 

3) Zitiert nach v. Sohrötter, Die Erkrankungen der Gefasse. Nothnagel, Spez. 
Path. u. Therap. Bd. 15, 3. T., 1. Hälfte. S. 122. 
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Fällen eine eventuelle Aufklärung für die Diagnose dos Frühstadiums der 
Arteriosklerose zu bieten vermag. 

Sänger 1 ) und Geis 2 ) sprechen sich dahin aus, dass die Arterio¬ 
sklerose der Netzhautgefässe es wahrscheinlich macht, dass eine Sklerose 
der Hirngefässe bestehe. 

Hutchings 8 ) vertritt die Ansicht, dass die Spiegeluntersuchung des 
Aages als massgebend für eine frühzeitige Diagnose der Gehirngefäss- 
sklerose anzusehen sei. Hertel 4 ) meint, dass einem positiven Befunde 
an den Netzhautgefässen ein solcher in den Gehirngefässen entspräche, 
dass aber ein negativer Befund nicht genügen könne, eine solche auszu- 
schliessen. Auch Raehlmann 5 ) erblickt in der Erkrankung sklerotischer 
Netzhautveränderungen einen wichtigen Stützpunkt für die Diagnose der 
Hirngefässklerose. 

Die Krankheitserscheinungen von Seite des Ohres sind nun 
meiner Ansicht nach geeignet, das durch die aufgezählten Krankheits¬ 
symptome gegebene Krankheitsbild in sehr wertvoller Weise zu vervoll¬ 
ständigen. Die im Bereiche des Gehörorganes festzustellenden Symptome 
gewinnen aber dadurch ganz besondere Bedeutung, dass auch die klinische 
Funktionsprüfung des Ohres vorwiegend objektive Krankheitszeichen in 
den Dienst der Diagnose zu stellen vermag. 

Die Arteriosklerose führt in einer grossen Anzahl von Fällen mit 
anderen spezifischen Altersveränderungen auch eine mehr oder weniger 
rasch progrediente Schwerhörigkeit mit sich. Das pathologisch-anatomische 
Substrat dieser progressiven Gehörsabnahme bilden degenerative Verände¬ 
rungen im Endorgan des N. acusticus und in den zugehörigen Ganglien, 
die aus den endarteriitischen Veränderungen der Hirngefässe, speziell der 
Arteria auditiva interna, bzw. den durch sie bedingten Zirkulations- und 
Ernährungsstörungen resultieren 6 ). 

1) Zit. nach H. Hirsohfeld, Arteriosklerose. Eolenburg, Realenzyklopädie 
d. ges. Heilkunde. 3. Aufl. Neue Folge IV. S. 58. 

2) Geis, Die Beziehungen der Netzhautgefässerkrankungen, bzw. -blutungen zu 
den Gehirngefässen. 82. Vers, deutscher Naturforscher u. Aerzte in Königsberg 1910. 

Zit. nach Münchener med. Wochenscbr. 1910. S. 2262. 

3) Zit. nach Raehlmann. > 

4) Zit. nach Raehlmann. 

5) Raehlmann, E., Eine ophthalmoskopisch sichtbare Erkrankung der Netz- 
hautgefasse bei allgemeiner Arteriosklerose mit besonderer Berücksichtigung der 
Sklerose an den Hiragefassen, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16. 5. u. 6. H. S. 1. 

6) Dass die sich in den Gehirngefässen abspielenden Zirkulationsstörungen 
speziell den Hörnervenapparat in Mitleidenschaft ziehen, erscheint angesichts der 
hier vorliegenden anatomischen Verhältnisse leicht verständlich. Während die Ge- 
fässe des äusseren und mittleren Ohres von aussen aus dem Bezirk der Karotis stammen 
(die Arterien des äusseren Ohres gehören dem Gebiete der Carotis externa an, die 
Trommelhöhle wird von der Arteria maxillaris interna, von Aestchen der Carotis interna 
und der Aurioularis posterior und von Zweigohen der Arteria meningea versorgt), 
kommt die das innere Ohr versorgende Arteria auditiva interna vom Gehirn, indem sie 
entweder unmittelbar aus derBasilaris oder aus deren Arteria oerebelli inferior entspringt. 
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Die anatomischen Befunde [siehe die grundlegenden Arbeiten von 
Alexander 1 ), Manasse 2 )] bestehen in (graduell verschiedenen) Alterationen, 
die sich als Atrophie der präformierten nervösen Gewebsteile und mehr 
oder weniger ausgeprägte Bindegewebsneubildung an ihrer Stelle dar¬ 
stellen. Es handelt sich also um einen Prozess, wie er das Senium ganz 
allgemein kennzeichnet. 

Ich habe schon vor mehreren Jahren darauf hingewiesen, dass nicht 
nur die im höheren Alter sich bemerkbar machende Reduktion der Hör¬ 
schärfe, sondern auch die Schwerhörigkeit des mittleren Lebensalters, so¬ 
weit sie sich auf eine Erkrankung des Schallperzeptionsaparates zurück¬ 
führen lässt, sehr häufig einen Hinweis auf eine bestehende Arterio¬ 
sklerose zu bieten vermag. Diese Schlussfolgerung glaubte ich vor allem 
aus der Tatsache der überaus häufigen Koinzidenz der Erkrankung des 
inneren Ohres mit der sklerotischen Erkrankung des Gefässsystems ab¬ 
leiten zu dürfen. 

Es handelt sich nun darum, Belege dafür zu erbringen, dass diese 
Koinzidenz keine zufällige ist; nur wenn diese Beweisführung gelungen 
ist, darf der kausale Zusammenhang der Hörnervenerkrankung mit der 
Gefässerkrankung mit voller Berechtigung angenommen werden. 

Durch jahrelang fortgesetzte Untersuchungen habe ich mich bemüht, 
Material für die Lösung dieser bedeutungvollen Frage zusammenzutragen. 
Ich habe in mehreren Publikationen 8 ) kasuistische Belege für die Be¬ 
deutung der Ohrsymptome für die Diagnose der Arteriosklerose erbracht, 
es ist somit nicht das erstemal, dass ich dieses Thema zur Sprache 
bringe. Hier soll das an mehreren Stellen Ausgeführte übersichtlich zu¬ 
sammengefasst und durch Mitteilungen weiterer Beobachtungen, welche 
den Wert der Ohruntersuchung für die Frühdiagnose der zerebralen 
Arteriosklerose veranschaulichen, ergänzt und näher ausgeführt werden. 
Es soll weiterhin gezeigt werden, dass eine systematische Verfolgung der 
Entwicklung und des Verlaufes der Ohrerkrankung auch in prognostischer 
Hinsicht manches für die Beurteilung der Gefässerkrankung Beachtens¬ 
werte und praktisch Verwertbare zu bieten vermag. 

1) Alexander, Zar pathologischen Histologie des Ohrlabyrinthes mit beson¬ 
derer Berücksichtigung des Corti’schen Organes. Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 56. — Zar 
Frage der progressiven Schwerhörigkeit durch Atrophie des Corti’schen Organs. 
Ebenda. Bd. 69. S. 95. — Ueber Atrophie des labyrinthären Sinnesepithels. Ebenda. 
Bd. 74. S. 112. 

2) Manasse, Ueber chronische progressive labyrinthäre Taubheit. Zeitschr. f. 
Ohrenheilk. 52. Bd. S. 1. 

3) Stein, C., Ueber die Beziehungen der Erkrankungen des Zirkulations¬ 
apparates zu den Erkrankungen des Gehörorganes. Zeitschr. f. Ohrenheilk. 1905. 
Bd. 50. — Zur Aetiologie plötzlioh auftretender Störungen im Hörnervenapparate. 
Zeitschr. f. Ohrenheilk. 1906. Bd. 40. — Beitrag zur klinischen Pathologie des Vesti- 
bularapparates. Med. Klin. 1911. Nr. 10. — Stein, C. und Fellner, Br., Zur 
Therapie der arteriosklerotischen Ohrerkrankung. Zeitsohr. f. Ohrenheilk. 1911. 45.Jahrg. 
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Meine Untersuchungen über dieses Thema erstrecken sich über einen 
Zeitraum von 19 Jahren. Innerhalb dieser Zeitperiode habe ich jeden 
Fall von Erkrankung des inneren Ohres, dessen Aetiologie mir ana¬ 
mnestisch nicht in genügender Weise aufgeklärt werden konnte, intern 
untersucht, bzw. untersuchen lassen. Ausserdem aber habe ich eine 
grosse Anzahl von Patienten im Laufe dieser langen Zeitperiode in fort¬ 
gesetzter Beobachtung gehalten, wodurch mir Gelegenheit geboten war, 
die Ohrerkrankung einerseits und den Allgemeinzustand des Kranken 
andererseits zu kontrollieren, bzw. ihre gegenseitigen Beziehungen zu 
studieren. 

Die Anzahl der von mir nach dieser Richtung hin untersuchten Fälle 
von Erkrankungen des inneren Ohres beträgt derzeit 1026. Aus diesem 
Krankenmaterial wurden ausgeschieden alle Fälle, in denen die Angabe 
vorlag, die Schwerhörigkeit wäre in direktem Anschlüsse an Infektions¬ 
krankheiten aufgetreten und Fälle, in denen nach den anamnestischen An¬ 
gaben an die Möglichkeit einer Aetiologie auf toxischer Grundlage 1 ) ge¬ 
dacht werden konnte, ferner Fälle,* in denen die Erkrankung des inneren 
Ohres durch schwere direkte oder indirekte Traumen zustande gekommen 
war, und Fälle von hereditärer Lues sowie primärer luetischer Neurolabyrin- 
thitis (während die Erkrankungen des inneren Ohres der Spätlues, in 
denen man die Entstehung des Prozesses auf Grundlage regionärer End- 
arteriitis luetica annehmen durfte, in den Bereich der Untersuchungen 
ein bezogen wurden). 

Nach Ausscheidung von 197 Fällen dieser Kategorien 2 ) verblieben 
829 Fälle, in denen die Krankengeschichte kein greifbares ätiologisches 
Moment verzeichnete, sondern entweder durchaus belanglos war oder 
Faktoren heranzog, denen eine Bedeutung in ursächlicher Beziehung von 
vornherein abgesprochen werden konnte (akute Rhinitiden, geringfügige, 
nicht eitrige Otitiden, Erkältungen, psychische Erregungen usw.). 

Die nachfolgende Tabelle verzeichnet zahlenmässig die internen 
Untersuchungsbefunde: 



Gesamtzahl 

Intern normal 

£ | | 
ö © 9 

Hl 

^ t-4 J* 

O <D J_ 

Cd ® 

! 

Darunter j 
Arterio¬ 
sklerose 

Funktionelle 

Herz-u.Gefäss- 

erkrankungen 

Andere interne 
Erkrankungen 

A. Chronische Mittelohr¬ 
erkrankungen mit Beteili¬ 
gung des inneren Ohres 

304 

51 

121 

90 

91 

41 

B. Erkrankungen des 







inneren Ohres. 

525 

66 

242 

196 

144 

73 

Summe. 

829 

117 

363 

286 

235 

114 


1) Infektiöse und toxische Neurolabyrinthitiden. 

2) Der Mehrzahl nach habe ich hier Falle von indirekten oder direkten Traumen 
des inneren Ohres verzeichnet (122 Fälle). 
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Die Gruppe A umfasst der Mehrzahl nach chronische Mittelohr¬ 
katarrhe (Retraktion, Trübung des Trommelfelles, eventuell Atrophie oder 
Kalkablagerung, durch bindegewebige Adhäsionen verursachte einge¬ 
schränkte oder aufgehobene Beweglichkeit des Trommelfelles, normale oder 
stenosierte Tube, mit dem für die Erkrankung des mittleren und inneren 
Ohres charakteristischen Stimmgabelbefunde). Bei 59 Fällen wurden 
Residuen nach abgelaufenen Mittelohreiterungen festgestellt (trockene 
Trommelfellperforationen oder -defekte, narbige Veränderungen im 
Trommelfelle oder adhäsive Vorgänge im Mittelohre), doch lag in allen 
diesen Fällen die Angabe der Patienten vor, das Hörvermögen hätte erst 
lange Zeit nach Ablauf der Mittelohreiterung eine Abnahme erfahren, so 
dass angenommen werden durfte, dass sich die Erkrankung des inneren 
Ohres ätiologisch unabhängig von der seinerzeit durchgemachten Mittel¬ 
ohreiterung entwickelt hatte. 

Von 304 Fällen von Mittelohrerkrankung mit Beteiligung des inneren 
Ohres erwiesen sich 
' als intern normal 51, 

mit Herz- und Gefässaffektionen J ) behaftet 212 (=69,7 pCt.); 
von 525 Fällen von Erkrankung des inneren Ohres 
als intern normal 66, 

mit Herz- und Gefässaffektionen behaftet 386 (= 73,5 pCt.), 
demnach waren von allen 829 Fällen intern normal 117, 

mit Herz- und Gefässaffektionen behaftet 598 (= 72,1 pCt.). 

Arteriosklerose wurde festgestellt 

bei den Fällen der 1. Gruppe 90mal (29,7 pCt.), 

* * * * 2. „ 196 „ (37,3 pCt.), 

im ganzen 286 „ (34,4 pCt.), 

Funktionelle Herz- und Gefässerkrankungen lagen vor: 
bei den Fällen der 1. Gruppe 91 mal (29,7 pCt.), 

„ B » » 2. „ 144 „ (27,4 pCt.), 

im ganzen 235 „ (28,3 pCt.). 

Unter der Diagnose Arteriosklerose sind vor allem jene Fälle ver¬ 
zeichnet, bei denen die interne Untersuchung unzweifelhafte Belege für 
die Gefässerkrankung ergeben hatte (Veränderungen an den peripheren 
Arterien, an der Aorta, bzw. am Herzen, eventuell pathologisches Ver¬ 
halten des Blutdruckes, sekundäre Erscheinungen an anderen Organen). 

In 227 Fällen bestand der Symptomenkomplex der zerebralen 
Arteriosklerose neben objektiv feststellbaren Krankheitserscheinungen 
von Seite des peripheren Gefässapparates und Herzens, war also hier 
differential diagnostisch mit voller Beweiskraft zu verwerten. 

In 59 Fällen fehlten zunächst objektive Veränderungen am Zirkulations¬ 
apparate. Bei diesen Patienten glaubte ich als einwandfreie Kriterien 

1) Hier sind die organischen und funktionellen gemeint. 
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für die Diagnose der zerebralen Arteriosklerose Kopfschmerzen, Schwindel, 
geistige Ermüdbarkeit, Gedächtnisschwäche, Schlafstörungen, Intoleranz 
gegen Alkohol heranziehen zu dürfen. Ein Teil dieser Fälle (31) wurde 
durch später in den Rahmen des Krankheitsbildes eintretende Symptome 
der peripheren Arteriosklerose diagnostisch sichergestellt, bei den anderen 
hielt ich mich durch die Andauer, bzw. die Steigerung der erwähnten 
zerebralei) Krankheitserscheinungen berechtigt, an der Diagnose „zerebrale 
Arteriosklerose“ festhalten zu dürfen. Bei einigen dieser Patienten er¬ 
gab der weitere Verlauf der Erkrankung (trotz fehlenden objektiven Be¬ 
fundes an den peripheren Gefässen) die vollkommene Bestätigung der 
Diagnose. 

Mit der Diagnose: Funktionelle Herz- und Gefässerkrankung sind 
alle diejenigen Fälle geführt, die ohne Anhaltspunkte für eine orga¬ 
nische Erkrankung die Erscheinungen auffallend labiler Innervation des 
Zirkulationsapparates (stark erhöhte Erregbarkeit des Herzens und des 
Gefässapparates) darboten. Fälle, in denen keine anderen Krankheits¬ 
symptome wie blos vasomotorische Störungen geringen oder mässigen 
Grades bestanden, habe ich in dieser Rubrik nicht verzeichnet. Ich 
möchte an dieser Stelle bemerken, dass ich solche Erscheinungen bei 
keinem einzigen meiner Fälle vermisste. 

Als objektive Symptome von Seite des Herzens galten: Stark 
hebender Spitzenstoss, epigastrische Pulsation, starke Beeinflussung der 
Herzaktion durch leichte körperliche Anstrengungen und psychische Er¬ 
regungen, Aschner’scher Bulbusdruckreflex, Pulsverlangsamung bei Knie¬ 
beuge oder tiefem Bücken, Pulsus irregularis respiratorius usw.; von Seite 
des Gefässapparates: Leichtes Erröten oder Erblassen bei psychischen 
Erregungen, kalte, feuchte Hände und Füsse, Dermographismus, erhöhter 
Tonus, mitunter Rigidität der Art. radialis und temporalis. Als su bj ektive 
Symptome von Seite des Herzens: Schon nach geringen psychischen Er¬ 
regungen oder körperlichen Anstrengungen auftretendes Herzklopfen, un¬ 
angenehme Empfindungen in der Herzgegend, Atemnot; von Seite des 
Gefässapparates: Kopfschmerzen und Schwindel. 

Die Gruppierung der Krankheitsfälle nach dem Alter ergibt folgende 
Aufstellung: 



Zahl der 
Fälle 

Arterio¬ 

sklerose 

Funktionelle 

Herz-u.Gefäss- 

erkrankungen 

Im Alter von 5—10 Jahren 

9 

_ 

9 

11-15 „ 

12 

— 

12 

16—20 „ 

21 

— 

20 

21—30 „ 

94 

4 

76 

31—40 „ 

162 

39 

70 

41—50 „ 

274 

119 

20 

51-55 „ 

257 

124 

28 


829 

286 

235 
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In der weitaus grössten Zahl der Fälle wurde die interne 
Untersuchung der hier verzeichneten Patienten erst durch das 
Ergebnis der otiatrischen Feststellung veranlasst, eine Tat¬ 
sache, die mit besonderem Nachdruck betont werden muss, da sie den 
Ausdruck dafür bietet, dass die Beschwerden von Seite des Gehörorganes 
das Erankheitsbild entweder gänzlich beherrschten, oder dass sie zu¬ 
mindest die übrigen Krankheitserscheinungen an Intensität bei weitem 
übertrafen. 

Dieses Moment erscheint im Rahmen unserer Darstellungen insbe¬ 
sondere auch deshalb grösster Beachtung wert, weil selbst dort, wo 
schon schwere, objektiv leicht festzustellende Schädigungen am Zirkulations¬ 
apparate nachweisbar waren, die Ohrsymptome ohne klinische Erscheinungen 
von Seite desselben bestanden. Es kam sogar nicht selten vor, dass 
solche Patienten die interne Untersuchung zunächst ablehnten und sich 
erst auf wiederholte Aufforderungen zu derselben entschlossen. 

Nur etwa 10 pOt. der Fälle wurden vom Internisten der Ohrunter¬ 
suchung zugeführt. Dabei ist jedoch zu bemerken, dass es bei der über¬ 
wiegenden Mehrzahl dieser Fälle das Symptom des Schwindels oder 
Schwindelgefühls war, die dem untersuchenden Arzt Veranlassung 
bot, den Patienten mit der Anfrage, ob der Schwindel otogener Natur 
sei, ohrenärztlich untersuchen zu lassen. 

Die Beschwerden, welche die Patienten bewogen, sich ohrenärztlich 
untersuchen zu lassen, waren solche, wie wir sie bei den Erkrankungen 
des inneren Ohres im allgemeinen zu beobachten Gelegenheit haben. Sie 
erklären sich aus den anatomischen Schädigungen, welche die Zirkulations¬ 
störung im inneren Ohre hervorruft, und stellen sich als Funktions¬ 
störungen des von ihr betroffenen Labyrinthanteiles dar. 

Die Funktionsstörungen, welche aus der Beeinträchtigung des koch- 
learen Anteiles des Hörnervenapparates resultieren, bestehen im Auf¬ 
treten von subjektiven Hörempfindungen und in progressiver Ab¬ 
nahme des Hörvermögens, die sich aus der Erkrankung des für die 
statische Funktion bestimmten Labyrinthanteiles ergebenden im Auftreten 
von spontanem Nystagmus, in einer vom normalen Verhalten ver¬ 
schiedenen Erregbarkeit desselben sowie in Schwindel und Gleich¬ 
gewichtsstörungen. Eine Reihe von Patienten klagte ausser über die 
hier angeführten Beschwerden über verschiedenartige unangenehme, zu¬ 
meist schmerzhafte Empfindungen im Ohre oder in seiner Umgebung, 
deren Zusammengehörigkeit mit der Gefässerkrankung durch die fortge¬ 
setzte Beobachtung der Fälle ausser Zweifel gestellt werden konnte. 

In der weitaus grössten Zahl der Fälle wurde das Krankheitsbild 
von den Krankheitserscheinungen des kochlearen Labyrinthan¬ 
teiles beherrscht. Unter den 286 Fällen von Erkrankung des inneren 
Ohres, bei denen Arteriosklerose festgestellt werden konnte, boten 264 
ausschliesslich solche Störungen dar, die der Läsion des akustischen 
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Apparates entsprachen, and nur in 22 Fällen ergab die Untersuchung 
objektive Krankheitserscheinungen, die für Veränderungen im Bereiche 
des statischen Apparates sprachen. 

Die im folgenden niedergelegten Beobachtungen sollen nun einer¬ 
seits dartun, inwiefern die Schlussfolgerung auf den kausalen Zusammen¬ 
hang zwischen Erkrankung des inneren Ohres und der Arteriosklerose 
gestattet ist und andererseits zeigen, in welcher Weise die Feststellung 
des Otiaters dem Internisten eine Direktive in diagnostischer und pro¬ 
gnostischer Richtung zu bieten vermag. 

Dass die ohrenärztliche Untersuchung schon in der Feststellung einer 
Affektion des Schallperzeptionsapparates, die ätiologisch auf keine in¬ 
fektiöse, toxische oder traumatische Noxe zurückzuführen ist, einen 
wichtigen Faktor eruiert, geht aus der ungewöhnlichen Häufigkeit des 
Zusammentreffens der Erkrankung des inneren Ohres mit Störungen im 
Bereiche des Zirkulationsapparates hervor. Ich habe schon oben darauf 
hingewiesen, dass die interne Untersuchung zahlreicher Patienten, welche 
mit Erkrankungen des Hörnervenapparates behaftet waren, schon weit 
vorgeschrittene Läsionen des Gefässapparates zur Feststellung brachte, 
was als Beweis dafür angesehen werden darf, dass der Hörnervenapparat 
schon zu einer Zeit auf die Zirkulationsstörung reagiert, zu welcher sie 
sich in anderen Organen noch nicht manifestiert. Die Ursache hierfür 
liegt zweifellos in der ausserordentlichen Irritabilität und Vulnerabilität, 
welche der Hörnerv einer Einschränkung der Blutzufuhr gegenüber 
kundgibt. 

Von noch grösserer Wichtigkeit ist aber die Tatsache, dass durch 
längere Zeit fortgesetzte Beobachtungen eines und desselben Falles, bzw. 
durch Vergleich der in grösseren oder kürzeren Zeiträumen vorgenommenen 
Funktionsprüfungen Aufschlüsse betreffs der Entwicklung und des Fort- 
schreitens des arteriosklerotischen Prozesses an den Gehirnarterien ge¬ 
wonnen werden können. 

Diese Aufschlüsse werden uns weniger durch die Krankheitssymptome 
als solche als durch die Beobachtungen hinsichtlich des Auftretens, des 
Verlaufes und der Intensität der von Seite des Ohres festgestellten Er¬ 
scheinungen geboten. 

Wenn wir von den Folgeerscheinungen der schweren anatomischen 
Läsionen (Thrombosen, Apoplexien usw.), die — ausserhalb des Rahmens 
unseres Themas liegend — hier nicht des näheren zur Sprache gebracht 
werden sollen, absehen, so erübrigt ein Krankheitsbild, das sich als Folge 
des Elastizitätsverlustes der Hirngefässe einerseits und als Konsequenz 
der Einengung der Gefässbahnen andererseits entwickelt. 

Die aus der Beeinträchtigung der Zirkulation resultierenden 
Funktionsstörungen des Gehörorgans, wie ich sie an einer Reihe 
von lange beobachteten Patienten zu studieren Gelegenheit fand, sollen 
Gegenstand der nachfolgenden Ausführungen bilden. 

ZeKsohr. f. klin. Mediiin. 90. Bd. H. 1 0 . 2. 7 
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In der grössten Zahl der von mir beobachteten Fälle waren es zu¬ 
erst subjektive Gehörsempfindungen, welche den Patienten ver- 
anlassten, ohrenärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen. 

Die Erklärung hierfür ist leicht gegeben. Während Hörstörungen 
gewöhnlich erst dann empfunden werden, wenn sie einen gewissen Grad 
erreicht haben (bei gutem Hörvermögen einer Seite sogar in hohem Grade 
bestehen können, ohne dem Patienten zum Bewusstsein zu kommen), 
irritieren ihn Ohrgeräusche schon in minimalster Intensität. Ein leises 
Summen, Pfeifen oder Sausen, das der Kranke oft nur abends im Bette, 
bei vollständiger Ruhe der Umgebung wahrnimmt, kann so lästig fallen, 
dass es ihn schon nach kurzem Bestände zum Ohrenarzt treibt. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle von Ohrensausen konnte 
ich — auch dort, wo der Patient keine Klage betreffs des Gehörs führte 
— durch die Funktionsprüfung einen objektiven Befund erheben. Wie 
die Aufzeichnungen meiner Tabelle zeigen, waren es zum Teile reine 
Hörnervenaffektionen, zum Teile mit solchen kombinierte Erkrankungen 
des Schallleitungsapparates (einfache chronische Mittelohrkatarrhe, chro¬ 
nische Adhäsivprozesse, Residuen nach ausgeheilten Mittelohreiterungen), 
die dem Entstehen der subjektiven Ohrgeräusche zugrunde gelegt werden 
konnten. 

In einzelnen Fällen jedoch ergab die Untersuchung bezüglich des 
Hörvermögens in der allerersten Zeit der Beobachtung ein durchaus 
normales Verhalten und eine scheinbare völlige Intaktheit des Gehör¬ 
organes, und erst im Laufe der weiteren Kontrolle der Patienten konnte 
das Auftreten der Erkrankung des inneren Ohres festgestellt und ihre 
weitere Entwicklung beobachtet werden. 

In diesen Fällen hatten mich die zumeist äusserst geringen Effekte 
der Therapie oder das gänzliche Versagen derselben dahin gewiesen, den 
Patienten erhöhte Aufmerksamkeit zuzuwenden und vor allem auch dem 
allgemeinen somatischen Verhalten volles Interesse zu schenken. 

Solche Fälle, welche nicht selten mit der Diagnose des „nervösen“ 
Ohrensausens abgetan oder nach kürzerer oder längerer, meist fruchtloser 
Behandlung nicht weiter beobachtet werden, sind von besonderer Wichtig¬ 
keit und sollen hier, da sie für unseren Gegenstand von Bedeutung er¬ 
scheinen, einer eingehenderen Betrachtung unterzogen werden. 

Von grösstem Belange erscheint die Tatsache, dass wir bei längerer 
Kontrolle solcher Fälle nach Monaten oder Jahren eine organische Er¬ 
krankung des Hörnervenapparates festzustellen in der Lage sind, so dass 
die subjektiven Hörempfindungen die Bedeutung eines Initialsymptoms 
der Erkrankung des inneren Ohres gewinnen. Der Verlauf gestaltet sich 
mitunter so, dass die Ohrgeräusche, nachdem sie in der ersten Zeit nur 
vorübergehend auftreten, in kürzeren oder längeren Zeiträumen wieder¬ 
kehren und schliesslich konstant andauern. In anderen Fällen persistieren 
sie, allen therapeutischen Bemühungen zum Trotz, von Haus aus. 
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Der Umstand der völligen Machtlosigkeit der Therapie muss schon 
an und für sich den Verdacht erwecken, dass es sich hier bereits um 
substantielle Veränderungen im Hörnervengebiete handelt, die wir jedoch 
mit unseren derzeitigen klinischen Funktionsprüfungsmethoden nicht zu 
erschliessen in der Lage sind. 

Diese Annahme gewinnt für mich dadurch an Wahrscheinlichkeit, 
dass ich in solchen Fällen von Ohrensausen bei normalem Schallleitungs¬ 
und Schallperzeptionsapparat überaus häufig einen Stimmgabelbefund 
feststellen konnte, der mir zur Charakterisierung der sich abspielenden 
Vorgänge von zweifellosem Werte zu sein scheint. 

Dieser Befund war gegeben in der Konstatierung der von Hammer¬ 
schlag als Ermüdungsphänomen beschriebenen Krankheitserscheinung. 

Hammerschlag 1 ) wies daraufhin, dass der funktionell geschädigte, 
aber nur in geringem Grade hypästhetische Akustikus für kontinuierliche, 
dabei in ihrer Intensität allmählich abschwellende Schallreize, wie es 
Stimmgabeltöne sind, abnorm leicht ermüdet. Diese Prüfung auf das 
„Ermüdungsphänomen“ wird in der Weise vorgenommen, dass eine 
Stimmgabel von mittlerer Höhe ad maximum angeschlagen und so lange 
vor das zu prüfende Ohr gehalten wird, bis der Patient angibt, den Ton 
nicht mehr zu hören. Die Stimmgabel wird vom Ohre entfernt und 
nach 2—3 Sekunden, ohne neuerlich angeschlagen zu sein, dem Ohre 
wieder genähert. Der Patient gibt jetzt an, den Ton wieder zu hören, 
und er hört ihn in der Regel wieder einige Sekunden lang. Mitunter 
lässt sich der Versuch noch ein zweites und drittes Mal wiederholen. 

Der Umstand, dass ich das Ermüdungsphänomen gerade dort an¬ 
treffen konnte, wo ich später die organische Hömervenaffektion nach¬ 
zuweisen in der Lage war, lässt mich in dieser an und für sich äusserst 
geringfügigen — aber objektiv deutlich feststellbaren — Funktionsstörung 
den ersten Ausdruck der sich vorbereitetenden Erkrankung erblicken. 

In welcher Weise lassen sich nun die subjektiven Hörempfindungen 
sowie das Ermüdungsphänomen Hammerschlag’s bei im übrigen normalen 
Befunde erklären und wie haben wir uns das Auftreten dieser Krank* 
heitserscheinung vorzustellen? 

Die bisherigen Ansichten betreffs der Pathologie der subjektiven Hör¬ 
empfindungen gipfeln in der Annahme, dass es sich hier um Reiz- bzw. Er¬ 
regungszustände im peripheren Neuron des Nervus acusticus und in dem zum 
ersten Neuron gehörenden Ganglien komplexe im Ganglion spirale handelt 2 ). 

Das Ganglion spirale liegt mit seinen ein- und austretenden Nerven¬ 
fasern in einem weiten Maschenwerk fibrösen, bzw. rein knöchernen 

1) Hammerschlag, Zur Diagnose der funktionellen Erkrankungen des schall- 
perzipierenden Apparates. Allg. Wiener med. Ztg. Bd. 49. S. 45. 

2) Hegen er, Die klinische Pathologie und Therapie der subjektiven Ohrge- 
räusohe. Verh. d. deutsch, otol. Gesellsch. i. Basel. 1909. — Stein, Die Pathologie u. 
Therapie der subjektiven Hörempfindungen. Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1914. 48.Jahrg. 

7* 
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Gewebes, dessen Gefässe, wenn überhaupt, nur wenige Kollaterale be¬ 
sitzen. Wenn wir diese Situation und diese Zirkulatiensverhältnisse im 
Ganglion spirale ins Auge fassen, so können wir uns leicht vorstellen, 
dass unter dem Einflüsse von Zirkulationsstörungen Reizzustände im 
peripheren Akustikusneuron auftreten, die als subjektive Ohrgeräusche 
zur Wahrnehmung gelangen. 

Es musste daher von Wichtigkeit erscheinen, in jedem einzelnen der 
Fälle von rein „nervösem“ Ohrensausen nach dem Bestehen von Zirkulations¬ 
störungen zu fahnden. 

Meinen Erfahrungen zufolge ergibt nun die Untersuchung solcher 
Fälle tatsächlich fast ausnahmlos pathologische Erscheinungen im Gebiete 
des Zirkulationsapparates. Bei manchen dieser mit „nervösem“ Ohren¬ 
sausen behafteten Patienten konnte ich organische Veränderungen am 
Herzen und den Gefässen antreffen, bei den übrigen (in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle) die Erscheinungen einer gesteigerten vasomotorischen 
Erregbarkeit, sehr oft auch jene einer auffallend labilen Innervation des 
Herzens. 

Störungen im Gebiete der Gefässnerven können meiner Ansicht nach 
in zweifacher Weise zur Entstehung von Ohrgeräuschen Veranlassung 
geben: 1. dadurch, dass vasokonstriktorische, bzw. vasodilatatorische Zu¬ 
stände direkt auf den Akustikus einwirken (die Vasokonstriktion durch 
eine verminderte Blutzufuhr zum Hörnervengebiete, die Vasodilatation 
durch Vermittlung von Gefässgeräuschen, die auf dem Wege verstärkter 
Knopfknochenleitung zur Perzeption gelangen) und 2. dadurch, dass Er¬ 
regungszustände des vasomotorischen Nervensystems (durch Vaso¬ 
konstriktion) zu einer erhöhten Tätigkeit des Herzens mit Steigerung des 
Blutdruckes führen, die ihrerseits durch Perzeption der verstärkten pulsar 
torischen Bewegungen in den regionären Blutbahnen oder durch Perzeption 
der dem gesteigerten Blutdruck entsprechend verstärkten pulsatorischen 
Schwankungen im Liquor cerebrospinalis die Entstehung von Ohrge¬ 
räuschen veranlasst [vgl. Stein 1 )]. 

Für die Entwicklung des uns hier interessierenden Krankheitsbildes 
im Ohre kommen wohl vor allem jene Funktionsstörungen des vaso¬ 
motorischen Nervensystems in Betracht, welche das Hörnervengebiet durch 
vasospastische Zustände im Gebiete der Arteria auditiva interna in seiner 
Blutzufuhr und Ernährung beeinträchtigen. Solange es sich um zeitweise 
auftretende Vasomotoren Wirkungen handelt, die immer wieder regulatorisch 
ausgeglichen werden, werden die aus ihnen resultierenden Erregungszu¬ 
stände im peripheren Akustikusneuron auch nur temporär sein. Dem¬ 
entsprechend sehen wir die subjektiven Hörempfindungen in der ersten 
Zeit ihres Bestehens auch nur passager auftreten. Wiederholen sich je- 


1) Ueber die Zirkulationsverhältnisse im Sohädelinnern bei nervöser Stauung 
und ihre Beziehungen zu den Ohrgeräuschen. Arob. f. Ohrenheilk. 1911. Bd. 86. 
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doch die Vasomotorenstörungen in besonderer Häufigkeit und dauern sie 
überdies noch besonders lange an, so werden, was bei der überaus grossen 
Vulnerabilität des Hörnervengebietes leicht verständlich erscheint, nutritive 
Störungen in demselben auftreten, als deren erstes Anzeichen uns das 
konstante Andauern der Ohrgeräuscbe gelten darf. 

In derselben Weise wäre nun auch das Ermüdungsphänomen zu 
deuten. Es muss allerdings bemerkt werden, dass das Ermüdungsphänomen 
auch auf die aus der Alteration des Vasomotorenapparates resultierende 
Beeinträchtigung der zerebralen Leistungsfähigkeit durch sich oft wieder¬ 
holende und nicht selten länger andauernde angiospastische Zustände der 
Gehirngefässe zurückgeführt werden könnte. Dafür spricht vor allem das 
häufig zu konstatierende Zusammentreffen des Ermüdungsphänomens mit 
Kopfschmerzen, die gleichfalls aus einer Ischämie der Gehirngefässe 
resultieren, ausserdem aber auch die Beobachtung der ganz eklatanten 
Wirkung des Allgemeinbefindens auf die Ermüdungserscheinungen von 
Seite des Gehörorganes. Die Erschöpfbarkeit de& Nervensystems solcher 
Patienten zeigt sich in der Zerstreutheit, in dem Versagen, bzw. der 
Beeinträchtigung 'der Aufnahmsfähigkeit, in der geistigen Müdigkeit und 
findet ihren Ausdruck auch in dem Verhalten des Akustikus. 

Der Umstand aber, dass wir in Fällen, in denen wir das Ermüdungs¬ 
phänomen feststellen können, wie schon erwähnt, nach kürzerer oder 
längerer Zeit eine organische Hörnervenerkrankung nachweisen können, 
gestattet die Annahme, dass das Ermüdungsphänomen in erster Reihe als 
Frühsymptom der Herabsetzung der funktionellen Leistungsfähigkeit des 
Hörnerven und ebenso wie die subjektiven Hörempfindungen als Initial¬ 
symptom einer organischen Veränderung im Nerven und seinen End¬ 
apparaten anzusprechen und als solches zu verwerten ist. 

Hat man Gelegenheit, solche Fälle jahrelang hindurch zu verfolgen, 
so kann man durch von Zeit zu Zeit wiederholte Funktionsprüfungen, 
bzw. Vergleiche ihre Resultate über den Beginn der Erkrankung im 
inneren Ohre und ihr Fortschreiten in sehr verlässlicher Weise orientiert 
werden. 

Bei noch sehr gutem Sprachgehör lassen sich zunächst aus der Ver¬ 
ringerung der Perzeption der Tascheriuhr oder des Akumeters von Politzer 
sowie aus einer minimalen Einengung der oberen Tongrenze (Verkürzung 
der Hördauer für hohe Töne) kleine funktionelle Defekte erkennen, die 
uns dann in weiterer Folge bei allmählicher Progredienz der Er¬ 
scheinungen über den Charakter des sich abspielenden (degenerativ- 
atrophischen) Prozesses aufklären. 

Von Wichtigkeit ist die Tatsache, dass sich diese Progredienz — 
von einzelnen Fällen abgesehen — im grossen und ganzen mit äusserster 
Langsamkeit vollzieht, dass oft Jahre hindurch ein Stillstand in dem 
Hörbefunde zu verzeichnen und mitunter erst nach jahrelanger Beob¬ 
achtung eine Abnahme der Hörschärfe festzustellen ist. 
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Charakteristisch ist auch, dass gelegentliche Verschlechterungen des 
Gehörs, wenn sie sich aus Angiospasmen der das innere Ohr versorgenden 
Gefässbahnen ergeben, mit dem Nachlassen des Gefässkrampfes gänzlich 
verschwinden können, so dass wieder der früher bestandene Grad des 
Hörvermögens nachgewiesen werden kann. 

Einen äusserst instruktiven Fall, den wir der freundlichen Mitteilung unseres 
Kollegen Dozenten Dr. Rudolf Leidler verdanken, haben ich und R. Pollak in 
unserer Arbeit „Ueber den Einfluss vasomotorischer Storungen im Kindesalter auf das 
Gehörorgan“ 1 ) veröffentlicht. Der Fall gewinnt überdies dadurch Interesse, dass er 
auch das Auftreten von heftigen schmerzhaften Sensationen im Gebiete des Ohres zur 
Zeit des Gefässkrampfes verzeichnet. 

Die Krankengeschichte betrifft ein 7jähriges Mädchen (Mutter und Bruder sehr 
nervös und anämisch) mit allgemeinen, deutlich ausgesprochenen vasomotorischen 
Krankbeitserscheinungen. Die Mutter erzählt, das Kind leide öfters an Anfällen von 
heftigen Schmerzen im rechten Ohre, die vom Ohreingange ausgehend, einerseits gegen 
die Scheitel- und Hinterhauptgegend und andererseits den Hals entlang ausstrahlen. 
Die Schmerzen dauern mitunter einen ganzen Tag lang an und wiederholen sich zwei- 
bis dreimal in der Woche. Zur Zeit der Schmerzen, während welcher das Kind Ohren¬ 
sausen empfindet und schlecht hört, ist es auffallend blass und vollständig appetitlos. 

Die Temperatur ist zur Zeit der Schmerzanfälle vollständig normal. In der 
schmerzfreien Zeit befindet sich das Kind vollständig wohl, doch bleibt jedesmal eine 
noch längere Zeit festzustellende Empfindlichkeit des Warzenfortsatzes zurück. Das 
Kind leidet seit Jahren an Oxyuris. 

Kollege Leidler hatte Gelegenheit, das Kind während eines solchen Schmerz¬ 
anfalles zu untersuchen und erhob hierbei folgenden Befund: Das Kind, dessen Ge¬ 
sicht ungewöhnlich blass ist und ein fast grünliches Kolorit zeigt, klagt über sehr 
grosse rechtsseitige Ohrenschmerzen. Die leiseste Berührung des Warzenfortsatzes 
verursaoht die heftigsten Sohmerzen, so dass das Kind laut aufschreit. Hautdecke 
des Processus mastoideus vollständig normal. Trommelfell beiderseits normal. Hör¬ 
weite links: Flüstersprache 10 m, rechts Flüsterspraohe l x / 2 —2 m, Konversations- 
spraohe etwa 3—4 m. Nach Luftdusche keine Veränderung der Hörweite. Das An¬ 
setzen der Stimmgabel am Warzenfortsatz wird ausserordentlich schmerzhaft empfunden, 
so dass die Kopfknochenleitung, die scheinbar verkürzt ist, nicht genau geprüft werden 
kann. Es zeigt sich jedoch eine auffallende Verkürzung für c 4 (Luftleitung). 
Rhinoskopischer Befund: Kleine adenoide Vegetationen, sonst keine Besonderheiten. 
Eine mehrere Wochen später in schmerzfreier Zeit wiederholte Untersuchung ergab 
vollständiges Wohlbefinden, ausgezeichnetes Gehör beiderseits und durohaus normalen 
Stimmgabelbefund. 

Der Bericht Leidler’s zeigt den ausserordentlichen Unterschied im Funktions¬ 
befunde während einer Schmerzattaoke und ausserhalb einer solchen. Er belehrt uns 
darüber, dass gleichzeitig mit den Sohmerzen die objektiven Symptome der Funktions¬ 
beeinträchtigung im inneren Ohre festzustellen waren, während sich in der schmerz¬ 
freien Zeit das innere Ohr als funktionell vollkommen normal erwies. 

Fälle von Innenohraffektionen auf Grund vasomotorischer Störungen beschreibt 
auch Alexander 2 ) in seinem Berichte über schulärztliche Ohruntersuchungen zu 
Berndorf. 

Bei längerer Beobachtung sehen wir unter dem andauernden Ein¬ 
flüsse der Zirkulationsstörung, bzw. als Folge einer Beeinträchtigung des 

1) Aroh. f. Ohrenheilk. 1915. Bd. 96. 

2) Monatsschr f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 1917. Nr. 5 u. 6. S. 311/12. 
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Hörnervengebietes in seiner Ernährung nach kürzerem oder längerem Be¬ 
stehen eines blossen Erregungszustandes einen objektiv feststellbaren 
Prozess im kochlearen Neuron zur Entwicklung gelangen. 

Diese Erhebungen stellen uns vor die wichtige Frage, ob wir in der 
Zirkulationsstörung die eigentliche, resp. ausschliessliche Ursache des 
degenerativen Prozesses im Akustikus und seinem Ganglienapparat zu 
erblicken haben. 

Die Tatsache, dass wir bei vielen Leuten, die jahrelang gut gehört 
haben, in einem bestimmten Lebensalter (ohne bekannte oder stichhaltige 
Ursache) — lediglich unter dem Einflüsse von vasomotorischen Einflüssen 
— eine Abnahme des Hörvermögens (resp. das Auftreten einer Erkrankung 
des inneren Ohres) beobachten, noch mehr aber der Umstand, dass viele 
Individuen bis in das hohe Alter ein scheinbar vollständig normales Ge¬ 
hörorgan besitzen, mit dem Manifestwerden arteriosklerotischer Krankheits¬ 
erscheinungen aber eine progressive labyrinthäre Schwerhörigkeit zeigen, 
würde dazu führen, diese Frage bedingungslos zu bejahen. 

Bekanntlich hat Manasse die anatomischen Veränderungen bei der 
im mittleren oder hohen Alter auftretenden labyrinthären Schwerhörigkeit, 
resp. Taubheit als anatomisch und klinisch erworbene Affektion be¬ 
zeichnet. 

Hammerschlag und ich 1 ) sind durch Verwertung des aus der 
Literatur gewonnenen klinischen und anatomischen Materials, sowie durch 
einschlägige klinische Untersuchungen zur Ansicht gelangt, dass sich die 
progressive labyrinthäre Schwerhörigkeit auf der Grundlage einer 
kongenitalen Anlage entwickle und dass es sich um eine primäre 
degenerative Atrophie des Akustikus handle, die ebenso schon im jugend¬ 
lichen wie auch erst im Greisenalter auftreten kann. 

Die progressive labyrinthäre Schwerhörigkeit ist, wie wir 
auseinandergesetzt haben, die Teilerscheinung einer in der 
Keimesanlage begründeten Minderwertigkeit des Gehörorganes, 
welche die verschiedenen Teile desselben betreffen und dem¬ 
entsprechend unter verschiedenen Krankheitsbildern (labyrin¬ 
thäre Schwerhörigkeit, Otosklerose, Disposition für eiterige 
Mittelohrprozesse) in Erscheinung treten kann 2 ). 

Der Hörnervenapparat selbst wieder kann in graduell ver¬ 
schiedener Weise betroffen sein: Von der Aplasie des Hörnerven¬ 
apparates, die uns klinisch als hereditär degenerative Taubheit 
entgegentritt, bis zu der im hohen Alter auftretenden Schwer- 

1) Hammerschlag u. Stein, Die chronische progressive labyrinthäre Schwer¬ 
hörigkeit (Manasse). Ein kritischer Beitrag zur Wertung der konstitutionellen Dis¬ 
position. Wiener med. Wochenschr. 1917. Nr. 37—39. 

2) In eingehender Weise habe ioh diese Beziehungen in meiner in der Zeitschr. 
f. Ohrenheilk., 1917, Bd. 76, B. 1 u. 2, veröffentlichten Arbeit „Gehörorgan und Kon¬ 
stitution erörtert. 
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hörigkeit gibt es alle möglichen Abstufungen von Krankheits¬ 
bildern, die, nur dem Grade nach different, dem Wesen nach 
als Glieder einer Kette von anatomisch gleichartigen Vor¬ 
gängen bezeichnet werden dürfen. 

Die Ansicht Manasse’s ist somit dahin einzuschränken, dass die 
progressive labyrinthäre Schwerhörigkeit allerdings als eine erworbene 
Affektion angesehen werden darf, dass sie aber nur auf der Grund¬ 
lage einer bestimmten Anlage zur Entwicklung gelangen kann. 

Das Verständnis der Pathogenese der labyrinthären Schwerhörigkeit 
wird in wesentlichem Masse dadurch gefördert, dass auch die Alteration 
des Zirkulationsapparates, die in der Mehrzahl der Fälle in Form der 
vasomotorischen Uebererregbarkeit, sehr oft auch der labilen Innervations¬ 
verhältnisse des Herzens nachgewiesen werden kann, in einer kongeni¬ 
talen Anlage begründet erscheint. 

Wir dürfen hier im Einklänge mit der Auffassung der modernen 
Konstitutionslehre eine angeborene Schwäche des ganzen Innervations¬ 
apparates für Herz und Gefässe annehmen, vermöge welcher schon ge¬ 
ringfügige Reize pathologische Erscheinungen von Seiten des Zirkulations¬ 
apparates auslösen können. Besteht nun schon von Hause aus ein 
Locus minoris resistentiae in irgend einem Abschnitte des Gehörorganes 
— für unsere Fälle angewendet im Bereiche des Hörnervenapparates —, 
so erscheint es plausibel, dass durch pathologische Zirkulationsverhältnisse 
eine schon bestehende Krankheitsanlage geweckt, resp. die schon be¬ 
stehende Erkankung in ihrer Entwicklung gefördert werden kann. 

Die unter vasomotorischen Einflüssen zutage tretenden Funktions¬ 
störungen des inneren Ohres zeigen, wie schon erwähnt, der Labilität der 
Vasomotoren entsprechend, oft sehr beträchtliche Schwankungen und 
können, sofern das Gehörorgan in seinem schallperzipierenden Apparate 
noch nicht geschädigt ist, auch gänzlich verschwinden. 

Besteht schon von Haus aus eine (wenn auch nur geringfügige) 
Läsion im Bereiche des Hörnervenapparates, so vollziehen sich die 
degenerativ-atrophischen Vorgänge im inneren Ohre, soweit man dies aus 
der abnehmenden Funktion seines kochlearen Anteiles erschliessen kann, 
im allgemeinen mit ausserordentlicher Langsamkeit und können, 
nach den Ergebnissen der Funktionsprüfungen gemessen, auch jahrelange 
Stillstände aufweisen. Eine rapide Progredienz tritt nur dann 
auf, wenn der Vasomotorenapparat, in schwerer Weise ge¬ 
schädigt, ein von Haus aus schon belastetes, hereditär degene¬ 
rativ veranlagtes Gehörorgan tangiert. 

So glaube ich die während der Pubertät, der Gravidität und 
während des Klimakteriums zu beobachtende rapide Entwicklung oder 
Verschlechterung des Leidens vor allem auf intensive vasomotorische 
Störungen zurückführen zu dürfen, die mit den jenen Zeitperioden zu¬ 
kommenden Störungen des Blutdrüsengleichgewichtes verknüpft sind. 
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Des weiteren weise ich darauf hin, dass wir auch in psychischen oder 
physischen Traumen ein bedeutungsvolles ätiologisches Moment für die 
Entstehung der labyrinthären Schwerhörigkeit unter vasomotorischen Ein¬ 
flüssen erblicken dürfen, wenn wir bedenken, dass in ihrem unmittelbaren 
Gefolge intensive vasomotorische Störungen auftreten können. Schliesslich 
werden wir mit gewisser Reserve auch anderen Faktoren, welche eine 
abnorme Funktion der Vasomotoren auszulösen vermögen (so auch 
infektiösen und toxischen Momenten), die Schuld an der Entwicklung oder 
Beschleunigung der Erkrankung des inneren Ohres beimessen dürfen. 

Dass es in der weitaus überwiegenden Mehrzahl der Fälle zu Störungen 
im kochlearen und nur äusserst selten im vestibulären Anteile des inneren 
Ohres kommt, hängt mit der weitaus grösseren Widerstandsfähigkeit 
des Nervus vestibularis und des Vestibularapparates zusammen. Ihre 
Ursache liegt in dem bedeutenderen phylogenetischen Alter und in den 
dem Eochlearapparate gegenüber dickeren Nervenfasern, den grösseren 
Ganglien- und Sinneszellen des Vestibulapparates. 

Das Auftreten vestibulärer Erscheinungen wird hauptsächlich gleich¬ 
zeitig mit dem Auftreten akustischer Reiz- oder Ausfallserscheinungen 
zu beobachten sein, doch lässt sich auch das Einsetzen statischer Störungen 
bei normalem Verhalten der akustischen Funktion aus der Vasokonstriktion 
eines einzelnen, das statische Labyrinth versorgenden Gefässes erklären. 

Ich habe einen Fall von vestibulären Reizerscheinungen in meiner Arbeit mit 
R. Pollak „Ueber das Auftreten vasomotorischer Störungen auf das Gehörorgan im 
Kindesalter“ 1 ) angeführt. 

Er betraf ein lOjähriges Mädchen, welches die Ohrenabteilung der Poliklinik 
mit der Klage über zeitweilig auftretende heftige Schwindelanfälle mit Uebelkeit und 
Brechreiz und über häufig sich wiederholendes Ohrensteohen aufsuchte. An drei auf¬ 
einanderfolgenden Tagen wiederholte Untersuchungen ergaben stets den gleichen Be¬ 
fund: Rechtes Ohr normal, links leichtgradige Erscheinungen des inneren Ohres. Die 
interne Untersuchung ergab alle Zeichen einer bedeutenden vasomotorischen Ueber- 
erregbarkeit. Gelegentlich eines Besuches der Ohrenabteilung zeigte das Kind, das 
einer elektrischen Behandlung unterzogen worden war, die Erscheinungen eines deut¬ 
lichen Sohwindelanfalles. Es war auffallend blass, zeigte einen müden, ängstlichen 
Gesichtsausdruck, auffallende Unruhe, Angstgefühl und Unsicherheit beim Gehen. 
Zugleich fand sich bei seitlicher Blickrichtung (sowohl nach rechts wie nach links) 
ein deutlicher kl einschlägiger, horizontaler Spontannystagmus. Die Untersuchung auf 
dem Drehstuhle ergab beiderseits gleiche Werte, doch war die Reaktion sowohl bei 
Drehung nach rechts wie bei Drehung nach links stärker ausgesprochen als bei den 
ersten Untersuchungen (35 und 37 Sek. gegenüber 23 und 27 Sek.). Dabei starker 
Schwindel. Das Gehör wies gegenüber den ersten Befunden keine Differenz auf. 


Ich habe im Vorstehenden anseinandergesetzt, in welcher Weise das 
Gehörorgan in seinem akustischen und vestibulären Abschnitte auf 
Zirkulationsstörungen reagiert, welche sich aus der Wirkung gesteigerter 
Erregbarkeit des Vasomotorenapparates ergeben. Die intensivsten Er- 

1 ) 1. c. 
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scheinungen werden wir, wie ich ausgeführt habe, selbstverständlich dort 
sehen, wo es sich um die spezielle Wirkung vasospastischer Zustände 
im Bereiche der Arteria auditiva interna handelt. Es muss jedoch daran 
erinnert werden, dass auch die beeinträchtigte Durchblutung der Gehirn- 
gefässe als solche akustische Störungen herbeiführen kann, welche sich 
aus einer Verringerung der Aufnahmsfähigkeit und aus der geistigen Er¬ 
müdbarkeit ungezwungen erklären lassen. Das Zusammentreffen der 
akustischen Ausfallserscheinungen mit den übrigen Erscheinungen der 
verminderten zerebralen Leistungsfähigkeit einerseits und ihr Verschwinden 
mit der Behebung jener Symptome, die aus der Ischämie der Gehirn- 
gefässe resultieren, andererseits, geben uns eine genügende Erklärung für 
den pathogenetischen Zusammenhang dieser Erscheinungen. 

Ich musste der Besprechung jener Krankheitserscheinungen im Ohre, 
welche unter dem Einflüsse vasomotorischer Störungen zu Tage treten, 
einen breiteren Raum widmen, da die klinischen Beobachtungen lehren, dass 
rein funktionelle zirkulatorische Störungen in zahlreichen Fällen das Vor¬ 
stadium einer organischen Erkrankung des Gefässapparates bilden können. 

Max Herz sieht in der Gefässklerose den wichtigsten Endausgang 
der als vasomotorische Ataxie bezeichneten Neurose. Dunin konnte bei 
dem vierten Teil der von ihm untersuchten Arteriosklerotiker Nervosität 
feststellen. Romberg setzt nervöse Einflüsse unter den Momenten, die 
bei der Entstehung der Arteriosklerose mitwirken, an erste Stelle. Er 
verweist auf die Tatsache, dass von 49 Männern, die schon vor dem 
40.Lebensjahre Arteriosklerose aufwiesen, 37 Zeichen deutlicher Nervosität, 
meist ausgesprochene Neurasthenie, darboten 1 ). 

J. Bauer 2 ) erörtert ausführlich den Mechanismus, wie eine kon¬ 
stitutionelle Hypoplasie des Gefässsystems, neuropathische Veranlagung, 
vasomotorische Uebererregbarkeit, wie Anomalien des Seelenlebens, des 
Charakters, wie Störungen im Bereiche der innersekretorischen Organe 
der Entwicklung des arteriosklerotischen Prozesses Vorschub leisten. 

Mit diesen Erfahrungen decken sich die von mir bei jahrelanger 
Beobachtung einschlägiger Fälle gewonnenen vollständig. Ich glaube nicht 
fehlzugehen, wenn ich die zitierten Aeusserungen im Einklänge mit meinen 
Feststellungen dahin deute, dass wir uns die prämature Arteriosklerose 
gleich der funktionellen Alteration des Zirkulationsapparates auf der 
Grundlage einer konstitutionellen Minderwertigkeit des Gefässsystems 
entstanden denken können (vgl. Bauer). 

Das schon frühzeitig erkennbare pathologische Verhalten des Ge¬ 
fässapparates lehrt uns die verminderte Widerstandsfähigkeit des ganzen 
Systems verstehen und lässt es begreiflich erscheinen, dass dasselbe den 

1) Zitiert nach A. Horner, Der Blutdruok des Menschen. Ergebnisse der Tono- 
metrie. 1903. Wien. M. Perles. 

2) Julius Bauer, Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
Springer, Berlin 1917. 
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zahlreichen und vielfachen endogenen und exogenen Einflüssen gegenüber 
vorzeitig versagt. 

Die Erwägung dieser Faktoren und die Berücksichtigung der sich 
aus ihrem Zusammenwirken ergebenden Folgeerscheinungen führen uns 
zur Erkenntnis, wie wichtig es ist, den vasomotorischen Störungen schon 
bei Zeiten die volle Aufmerksamkeit zuzuwenden. Wir lernen gleich¬ 
zeitig die Bedeutung der Funktionsprüfung des Ohres für die rechtzeitige 
Feststellung der Zirkulationsstörung erkennen, wenn wir uns ver¬ 
gegenwärtigen, dass die krankhaften Störungen im Gehörorgane nicht 
selten die ersten Aeusserungen der Schwäche des Innervationsapparates 
für Herz und Gefässe darstellen. 

Bei der Arteriosklerose, bei welcher die andauernde Einengung der 
Gefässbahnen ständig eine verminderte Durchblutung des Hörnervengebietes 
zur Folge hat, entwickelt sich der pathologische Prozess in demselben 
unter Einfluss der fortdauernden Zirkulationsbeeinträchtigung in kon¬ 
stanter Progredienz. Auch hier sind Schwankungen und selbst kleine 
Remissionen nicht ausgeschlossen. Wir sehen sie hauptsächlich entsprechend 
dem Wechsel der zerebralen Krankheitserscheinungen auftreten, aber auch 
da nur innerhalb enger Grenzen. Einen wirklichen, länger dauernden 
Stillstand in der Gehörsabnahme habe ich bei jahrelanger Beobachtung 
zahlreicher Fälle niemals beobachten können. Charakteristisch ist, dass 
schon relativ geringfügige Schädlichkeiten, psychische oder physische 
Traumen, Alterationen des Organismus durch Allgemeinerkrankungen 
usw. das Leiden in seiner Entwicklung nicht unerheblich fördern können.' 
Eine Besserung des Prozesses halte ich für gänzlich ausgeschlossen. Die 
scheinbare Besserung, wie sie sich manchmal in einer geringfügigen 
Zunahme der Hörschärfe kundgibt, ist, wie ich zu wiederholtenmalen zu 
beobachten in der Lage war und nochmals betone, immer nur aus der 
Besserung des Allgemeinbefindens, bzw. aus der zeitweiligen Besserung 
der zerebralen Tätigkeit zu erklären und dementsprechend gleichzeitig 
mit einer Hebung der geistigen Kraft und einer Steigerung der Aufnahms¬ 
fähigkeit wahrzunehmen. 

Ausserordentlich charakteristisch ist der in den klinischen Bildern 
vieler Fälle zu verzeichnende eklatante Parallelismus im Verlaufe der 
Ohrerkrankung und der Gefässerkrankung. Es zeigt sich überein¬ 
stimmend, dass dem Fortschreiten der arteriosklerotischen Verände¬ 
rungen an den Gehirngefässen — sofern es aus der Zunahme der 
zerebralen Krankheitserscheinungen erkennbar ist — fast durchwegs ein 
gleichsinniges auf dem befallenen Gebiete des Ohres, d. h. des Hörnerven 
und seiner Endapparate entspricht. Dieser Parellelismus ist in der 
grössten Zahl der Fälle mit solcher Deutlichkeit zu beobachten, dass, 
wie mich besonders die Beobachtung mehrerer Fälle usque ad finem ge¬ 
lehrt hat, aus der Zunahme der Ohrerscheinungen geradezu die Weiter¬ 
entwicklung der Gefässerkrankung gefolgert werden kann. 
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Diese Beobachtungen werden vor allem dort mit Erfolg für die 
Diagnose zu verwerten sein, wo keine Erscheinungen einer peripheren 
Arteriosklerose vorliegen. Es ist bekannt, dass der Sklerose der 
peripheren Arterien nicht in jedem Falle eine solche der Gehirngefässe 
entsprechen muss und umgekehrt. Die Erkrankung kann selbst in hohen 
Graden den einen Gefässabschnitt isoliert ergreifen und den anderen 
gänzlich unberührt lassen. 

Dort, wo zerebrale Krankheitssymptome bei evident nachweisbarer 
peripherer Arteriosklerose bestehen, wird sich bezüglich ihrer klinisch¬ 
diagnostischen Deutung kein Zweifel ergeben. Schwerer wird die Klar¬ 
stellung des zerebralen Symptombildes sein, wenn sich am Herzen und 
an den peripheren Gefässen kein greifbarer objektiver Befund feststellen 
lässt. Die Schwierigkeit wird sich um so grösser gestalten, wenn wir 
es mit einem noch jugendlichen oder im mittleren Lebensalter stehenden 
Individuum zu tun haben. 

Der Krankheitsverlauf der von mir beobachteten Fälle zeigt nun, 
dass die Progredienz der Ohrerscheinungen, das konstante, 
unaufhaltsame Abnehmen des Hörvermögens und das an¬ 
dauernde Fortbestehen von subjektiven Ohrgeräuschen, bzw. 
ihre Intensitätszunahme den organischen Charakter des zere¬ 
bralen Leidens nahezu mit Bestimmtheit anzunehmen ge¬ 
stattet. 

Der Umstand, dass zur Feststellung dieses Symptomenbildes keine 
weitere Methodik erforderlich ist, dass eine einfache kontrollierende Nach¬ 
prüfung der Hörschärfe innerhalb kürzerer oder längerer Intervalle ge¬ 
nügt, um zu den erwähnten Schlussfolgerungen zu gelangen, ermöglicht 
es jedem Praktiker, sich in einfachster Weise diagnostisch zu orientieren 1 ). 
Bezüglich der Ohrgeräusche muss, wie erwähnt, vor allem ihrem kon¬ 
stanten Fortbestehen und ihrer dauernd grossen Intensität eine un¬ 
günstige Bedeutung beigemessen werden. Während ihre Tonhöhe und 
Klangfarbe, meinen Erfahrungen gemäss, für die Diagnose und Prognose 
in keiner Weise zu verwerten ist, glaube ich, den pulsatorischen 
Charakter der subjektiven Hörempfindungen insofern in Rechnung ziehen 
zu dürfen, als derselbe vor allem bei gleichzeitiger Steigerung des 
Blutdruckes anzutreffen ist. 

1) Als Voraussetzung hierfür gilt selbstverständlich, dass eine Erkrankung des 
inneren Ohres (positiver Rinne, verkürzte Kopfknochenleitung, Herabsetzung der Hör¬ 
dauer für hohe Töne bei normaler oder wenig reduzierter Hördauer für tiefe Töne) 
als Ursache der Schwerhörigkeit festgestellt wurde. Es sei nur davor gewarnt, die 
einzelnen Untersuchungen zu lange auszudehnen. Die Patienten, mit denen wir es 
hier zu tun haben, ermüden sehr häufig recht bald, so dass wir bei zu lange fort¬ 
gesetzter Prüfung widersprechende bzw. unverlässliohe Resultate erhalten. Die durch 
eventuelle interkurrente akute Mittelohrerkrankungen bedingten Verringerungen der Hör¬ 
schärfe liegen selbstverständlich ausserhalb des Rahmens des uns hier interessierenden 
Krankeitsbildes und sind daher nioht zu berücksichtigen. 
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Während der Intensität der Ohrgeräusche keinesfalls immer der 
Schwere der pathologischen Veränderungen im Endorgane parallel geht, 
entspricht die Abnahme der Hörschärfe ausnahmslos dem Grade, in 
welchem das Sinnesorgan durch die fortschreitende Atrophie geschädigt ist. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, in welcher Weise an der Hand 
tabellarischer Feststellungen der Hörschärfe vasomotorische von arterio¬ 
sklerotischen zerebralen Störungen unterschieden werden können. Während 
sich bei vasomotorischen Alterationen des inneren Ohres ganz 
überraschend grosse Differenzen der Hörbefunde ergeben 
können, werden wir bei arteriosklerotischen Läsionen des 
Hörnervenapparates immer nur annähernd gleiche Befunde er¬ 
heben und dort, wo einmal ein rapides Sinken der Hörkurve 
erfolgt, keinen nennenswerten Anstieg derselben mehr zu 
beobachten in der Lage sein. 

Die Ursache hierfür liegt darin, dass nach Ablauf des vasomoto¬ 
rischen Gefässpasmus, der ein kurzdauernder ist, rasch wieder nor¬ 
male Zirkulationsverhältnisse eintreten, dem arteriosklerotischen Gefäss- 
krampf aber die Möglichkeit eines raschen Rückganges infolge der 
Elastizitätseinbusse der Gefässe versagt ist, so dass er länger andauert 
und in seinen Folgeerscheinungen dementsprechend viel intensiver zur 
Geltung gelangt. Auch kann begreiflicherweise bei der dauernd schlechten 
Blutversorgung der gleiche Gefässkrampf zu schwereren Folgeerscheinungen 
führen. 

In einer demnächst erscheinenden grösseren Publikation werde ich 
eine Reihe von Krankheitsfällen, welche die hier geschilderten Verhältnisse 
in eindringlicher Weise illustrieren, mitteilen. 

Ich verzeichne unter meinem Beobachtungsmaterial Fälle, in denen 
zerebrale Krankheitssymptome von Seite des Internisten mangels eines 
positiven Befundes am zentralen und peripheren Gefässapparate als rein 
nervöse gedeutet wurden und nur durch den Ohrbefund einer richtigen 
Einschätzung zugeführt werden konnten. 

Bei manchen Patienten ergab sich die Bestätigung der auf Grund 
des Ohrbefundes diagnostizierten zerebralen Arteriosklerose aus dem 
weiteren Verlaufe der Erkrankung, bezw. aus dem späteren Auftreten 
der charakteristischen Symptome am Herzen und den Gefässen, bei 
einigen Kranken aus der Art und Weise des Exitus (Thrombose oder 
Embolie eines Hirngefässes, Apoplexie, arteriosklerotische Hirnatrophie). 

So möchte ich eines einschlägigen, besonders charakteristischen Krankheitsfalles 
ganz kurz Erwähnung tun, den ich vom 41. bis zum 50. Lebensjahre zu beobachten 
Gelegenheit hatte. Die ersten Krankheitserscheinungen stellten sich bei dem 
Patienten (von Beruf Reisender) im 40. Lebensjahre als subjektive Ohrgeräusche 
(bei normalem Hör- und Funktionsbefunde) ein. Zwei Jahre später wurden die 
ersten objektiven Symptome einer Hörnervenerkrankung links, im 
45. Lebensjahre auoh rechts festgestellt. Nach beiderseitigem akuten 
Mittelohrkatarrh weitere Abnahme des Gehörs infolge von Progredienz der Hör- 
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nervenaffektion. Im Alter von 46 Jahren (nach schweren seelischen Erregungen) 
heftige zerebrale Krankheitserscheinungen (Schlaflosigkeit, Schwindel, Kopf¬ 
schmerzen) unter gleichzeitiger Zunahme der subjektiven Ohrgeräusche 
und fortschreitende Gehörsverminderung. In den nächsten Jahren, von 
zeitweiligen, vorübergehenden leichten Besserungen abgesehen, Steigerung der 
zerebralen Symptome bei objektiv normalem internem Befunde. Im 
50. Lebensjahre Exitus unter dem Bilde der Enzephalomalazie auf 
endarteriitischer Grundlage. 

Bei zahlreichen Patienten führte, nachdem jede andere Allgemein¬ 
behandlung und lokaltherapeutische Massnahmen resultatlos geblieben 
waren, die erfolgreiche Anwendung des Diuretins zur vollen Auf¬ 
klärung der Pathogenese der vorliegenden Krankheitserscheinungen. Mit 
dem günstigen Erfolge der gefässerweiternden Wirkung dieses Mittels 
konnte der kausale Zusammenhang der Gefäss- und Ohrenerkrankung 
sichergestellt werden. 

Bemerkenswert ist, wie ich schon erwähnte, dass sich ein Fort¬ 
schreiten des arteriosklerotischen Prozesses in unverkennbarer Weise in 
den Ergebnissen der Funktionsprüfung des Gehörorganes kundgibt. Dies 
zeigt sich insbesondere bei plötzlichem Manifestwerden eines lange Zeit 
latent gebliebenen arteriosklerotischen Prozesses. 

Es ist eine bekannte Tatsache, dass die Arteriosklerose selbst dann, 
wenn sie das Gefässsystem in weiter Ausdehnung ergriffen hat, lange 
Zeit vollkommen symptoralos verlaufen kann, bis plötzlich infolge eines 
Schrecks, einer körperlichen Anstrengung, eines Traumas oder dergleichen 
der Symptomenkomplex der Gefässerkrankung zutage tritt. 

In einem in der medizinischen Gesellschaft zu Leipzig am 17.12.1901 
gehaltenen Vortrage über die Beziehungen der Arteriosklerose zu Er¬ 
krankungen des Gehirns vertrat Windscheid 1 ) unter Hinweis auf solche 
Fälle die Ansicht, es müsse für das Gehirn gewisse ßegulierungsvorrich- 
tungen geben, welche mehr oder minder lange Zeit den sicher schäd¬ 
lichen Einfluss der Arteriosklerose auf den Blutdruck und den Blutkreis¬ 
lauf auszugleichen vermögen. 

Windscheid beruft sich hierbei auf die von Kocher 2 ) in seiner 
Abhandlung über Hirnerschütterung und Hirndruck niedergelegten Aus¬ 
führungen über die Regulatoren der Hirnzirkulation. 

' Die Hirnzirkulation spielt sich nach Kocher unter eigenartigen Ver¬ 
hältnissen ab, weil die Gefässe in ein besonders weiches Gewebe locker 
(perivaskuläre Räume) eingebettet sind und dieses Gewebe seinerseits 
von einer starren Hülse umgeben ist, deren Inhalt ausser durch die 
schwankende Venenfüllung konstant erhalten wird durch den Liquor 
cerebrospinalis, welcher alle Lücken ausfüllt. Diese Anordnung steigert 


1) Windscheid, Münch, med. Woohensohr. 1912. Nr. 9. 

2) Kooher, Hirnerschütterung, Hirndruck und chirurgische Eingriffe bei Hirn¬ 
krankheiten. Nothnagel, Spez. Path. u. Ther. Bd. 9. T. 3. 
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die schon in der anatomischen Anordnung gegebenen Vorteile für eine 
besonders gute Ernährung des Gehirns. Es treten nämlich, wie Kocher 
auseinandersetzt, ins Gehirn aus einem reichen Arteriennetze zahlreiche 
feine Gefässe unter starkem, aber rasch abfallendem Druck, um plötzlich 
in ein reichliches Kapillarnetz zu zerfallen, welches weite und reichliche 
Abfuhrwege zur Verfügung hat. Auf diese Weise kann, vielleicht auch 
noch durch andere nicht näher bekannte Momente, auch bei arteriosklero¬ 
tischer Veränderung der Gehirngefässe eine völlig ausreichende Zirku¬ 
lation ermöglicht werden. 

Diese Regulierungsvorrichtungen können nun nach Annahme Wind- 
scheid’s mehr oder minder plötzlich versagen. Entweder sie können 
abgenutzt sein, wie dies namentlich in höherem Alter der Fall sein 
dürfte, oder es kommt plötzlich zu einer derartigen Steigerung des Blut¬ 
druckes im Gehirn, dass dadurch die Regulierungsvorrichtungen unter¬ 
brochen werden. Unter den Faktoren, die hier in Betracht kommen 
können, nennt Windscheid neben ungewohnten körperlichen Anstren¬ 
gungen 'Schreck, Freude usw., vor allem auch den Koitus in höheren 
Jahren, der ebenfalls durch Erhöhung des Gehirndruckes schädlich und 
selbst bedrohlich werden kann. In einem von Windscheid beobach¬ 
teten Falle stellten sich bei einem Manne mit ganz enormer Arterio¬ 
sklerose, die bisher ohne alle zerebrale Erscheinungen verlaufen war, die 
Symptome plötzlich ein, nachdem er wegen eines Bröckchens Brot, das 
in die Trachea gekommen war, ganz ausserordentlich viel und heftig 
hatte husten müssen. 

Ich habe vor Jahren die Krankengeschichten einiger hierher ge¬ 
höriger Fälle mitgeteilt 1 ), bei denen durch psychische oder physische 
Traumen eine bis dahin latent gewesene zerebrale Arteriosklerose manifest 
wurde und gleichzeitig mit subjektiven Gehörsempfindungen eine schwere 
Alteration des Gehörs (auf der Grundlage einer Innenohrerkrankung) in 
Erscheinung trat. 

In der Erkrankung der Gehirngefässe sah ich die eigentliche Ursache 
der eingetretenen Störungen von Seite des Gehörorganes. Ich glaubte das 
Auftreten dieser Störungen auf einen Gefässkrampf zurückführen zu können, 
der bei der verminderten Elastizität der Gefässwände länger anhält, bzw. 
nicht mehr in genügender Weise sich auszugleichen vermag und auf 
diese Weise seine nachhaltigen Folgen für die Ernährung des Hörnerven¬ 
apparates zur Geltung bringen kann. 

In allen diesen Fällen, wie auch in ähnlichen später beobachteten, 
habe ich bis auf geringgradige Besserungen, die Gand in Hand mit einer 
Hebung des somatischen Zustandes gingen, keine wesentliche Steigerung 
der akustischen Funktionen beobachtet. 


1) Stein, Zur Aetiologie plötzlich auftretender Störungen im Hörneryenapparat. 
Monatsschr. f. Obrenheilk. 1906. Nr. 1. 
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Wie in der Natur der Grundkrankheit begründet erscheint, kann ein 
solches plötzliches Absinken des Hörvermögens auch auf andere Weise 
hervorgerufen werden. Bei Eintritt plötzlicher vollständiger Taubheit 
wird man selbstverständlich an schwerere anatomische Läsionen, Apo¬ 
plexien mit Unterbrechung der Hörnervenbahn, an Embolie eines zum 
Labyrinth führenden Gefässes oder an eine Labyrinthblutung denken 
müssen. In solchen Fällen werden wohl die Begleitumstände des Falles 
und die Resultate der internen Untersuchung den Weg zur Diagnose 
weisen können. 

Die Hörstörung kann aber, wie ich in drei Fällen festzustellen Ge¬ 
legenheit fand, auch in dem im vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung 
nicht seltenen Verfall der zerebralen Leistungsfähigkeit, in einer plötz¬ 
lichen geistigen Insuffizienz, begründet sein. Der vorliegende Prozess 
erhält dann seine pathognostische Aufklärung durch den Nachweis einer 
mit der Besserung der psychischen Erscheinungen Hand in Hand gehenden 
Zunahme der Hörschärfe. 

So sah ich bei einem 72jährigen Kranken eine hochgradige Schwer¬ 
hörigkeit (laute Sprache beiderseits am Ohre), die ganz plötzlich mit 
Apathie, auffallender Erschwerung des Denkprozesses und bedeutender 
Gedächtnisstörung eingesetzt hatte, mit vorübergehender Besserung der 
zerebralen Erscheinungen gänzlich zurückgehen und nach einer Woche, 
2 Tage vor einem schweren apoplektischen Insult, der in wenigen Tagen 
zum Tode führte, neuerlich auftreten. 

Ein gleiches Verhalten beobachtete ich bei einem 69jährigen Manne, 
bei dem sich die Schwerhörigkeit zweimal im Rahmen eines schweren 
psychopathischen Krankheitsbildes einstellte, dann nochmals nach einem 
leichten apoplektischen Insulte wiederholte und jedesmal mit Rückgang 
der zerebralen Zustände wieder schwand. Nach mehreren Wochen er¬ 
folgte Exitus unter dem Bilde der Dementia senilis, deren arteriosklero¬ 
tische Grundlage durch den internen Befund(hochgradige Rigidität der Arterien, 
Herzhypertrophie, Albuminurie) ausser Zweifel gestellt werden konnte. 

Der dritte Fall betraf eine 66jährige Dame, bei der das Hörvermögen 
nach mehrtägigen heftigen Kopfschmerzen, vehementem Sausen im Kopf 
und in beiden Ohren und Schlafstörungen zwei Tage vor einem apoplek¬ 
tischen Insult gleichzeitig mit Sinnestäuschungen, Desorientiertheit und 
Verlangsamung der Sprache bis fast zur Taubheit absank, am nächsten 
Tage aber mit Besserung dieser Symptome wieder zurückkehrte. 

In allen diesen Fällen war die Schwerhörigkeit auf beiden Seiten 
festzustellen. Die drei erwähnten Patienten hatte ich gelegentlich der 
plötzlich aufgetretenen Schwerhörigkeit das erste Mal untersucht; das 
Hörvermögen soll den erhobenen anamnestischen Daten zufolge vorher, 
wenn auch kein ganz normales, so doch ein ziemlich gutes gewesen sein. 

Während wir also die Ursache der bedeutenden Abnahme des Hör¬ 
vermögens in den meisten Fällen in der Schädigung des inneren Ohres 
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selbst zu suchen haben, haben wir sie in den zuletzt erwähnten Fällen 
auf die hochgradig gesunkene geistige Perzeptionsfähigkeit zurückzuführen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich mit zwingender Notwendigkeit die 
Schlussfolgerung, dass ein plötzliches Absinken des Hörvermögens 
bei bestehender Arteriosklerose unter allen Umständen als ein 
prognostisch sehr ernst zu nehmendes Symptom aufzufassen ist. 
— Dieses Symptom wird aber auch in Fällen, in welchen die Diagnose 
mangels eines positiven Befundes am Herzen und an den Gefässen 
zweifelhaft erscheint, für die Annahme eines arteriosklerotischen Pro¬ 
zesses in den Gehirngefässen in die Wagschale zu legen sein, gewinnt 
somit auch differentialdiagnostisch eine nicht zu verkennende Bedeutung. 

Dass vasomotorische Störungen auch den Vestibularapparat 
tangieren können, habe ich bereits erwähnt. 

Das oben mitgeteilte Beispiel zeigt, dass der statische Apparat auf 
funktionelle Störungen im Bereiche der das innere Ohr versorgenden 
Blutbahnen in sehr lebhafter Weise reagieren kann. 

Die sich von seiten des statischen Apparates kundgebendeu Erschei¬ 
nungen sind vor allem spontaner Nystagmus (nach beiden Seiten), 
Schwindelgefühl und erhöhte ßeflexerregbarkeit. 

Bezeichnend ist die kurze Dauer der Erscheinungen und ihr rasches 
Verschwinden mit der Behebung des ursächlichen vasospastischen Zu¬ 
standes. 

Anders ist es bei der arteriosklerotischen Alteration des Vestibular- 
apparates. In manchen Fällen wies die Funktionsprüfung des Gehör¬ 
organes eine Differenz der Reflexerregbarkeit beider Vestibularapparate 
auf, ohne dass diese Ausfallserscheinungen mit irgendwelchen heftigen 
Krankheitssymptomen (Schwindel, Gleichgewichtsstörungen) einhergegangen 
wären. Die Erklärung hierfür dürfte darin gelegen sein, dass der Vesti¬ 
bularapparat der aus der Gefässerkrankung resultierenden mangelhaften 
Durchblutung längere Zeit ausgesetzt war und sich ihrer nachteiligen 
Wirkung allmählich akkommodieren konnte. 

Solche vestibuläre Krankheitssymptome sind fast ausnahmslos bei 
schon vorgeschrittener Erkrankung des akustischen Apparates nach¬ 
zuweisen. 

Einen Fall ungewöhnlicher Art habe ich in der Med. Klinik, 1911, 
Nr. 10, mitgeteilt. Hier überwogen von Anfang an die Erscheinungen 
im vestibulären Anteile des inneren Ohres, und diese waren es auch, 
welche die Direktive für die Diagnose der Gefässerkrankung boten. Bald 
nachher erfuhren allerdings die Erscheinungen von seiten des Kochlear- 
apparates, die zunächst pur geringfügige gewesen waren, eine rapide 
Progredienz. 

Dem plötzlichen Einsetzen heftiger Erscheinungen von Seite des 
statischen Apparates (heftiger Schwindel, Gleichgewichtsstörungen, Spon¬ 
tannystagmus) wird man schwerere anatomische Läsionen (Hämorrhagien 

ZeiUehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 1 n. 2 . g 
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im Labyrinth, Embolie eines zum Labyrinth führenden Gefässes) zugrunde 
legen müssen. 

Einen Fall solcher Art demonstrierte Leidler in der Sitzung der 
Oesterr. otol. Gesellschaft vom 29. 11. 1909. 

Ich hatte Gelegenheit, zwei hierhergehörige Fälle zu beobachten. In 
dem einen Falle (51 jähriger Mann) erfolgte das Auftreten einer plötzlich 
einsetzenden Ausschaltung des statischen Labyrinthes gleichzeitig mit 
vollständiger Taubheit. 

In dem zweiten Falle handelte es sich um eine Dame, bei welcher 
im Alter von 47 Jahren heftige linksseitige vestibuläre Reizerscheinungen 
mit beträchtlicher Verringerung des Hörvermögens auf dem linken Ohre 
auftraten, die in wenigen Tagen gänzlich vorübergingen. Acht Jahre später 
apoplektiform auftretende Ausschaltung des linken statischen Labyrinthes 
mit (bleibender) Taubheit auf dem linken Ohre. Ein Jahr später erfolgte 
Exitus unter den Erscheinungen des Herztodes. 

Vestibularerscheinungen von dieser Intensität dürften stets einem 
vorgeschrittenen Grade des Gefässprozesses entsprechen und daher pro¬ 
gnostisch sehr ernst zu beurteilen sein. 

Wenn ich die Ergebnisse meiner Beobachtungen, die ich zur Grund¬ 
lage der vorliegenden Ausführungen gemacht habe, zum Schlüsse noch¬ 
mals resümiere, so glaube ich als praktisch bedeutsame und wichtige 
Tatsachen folgende Momente hervorheben zu können: 

Der auf abnorme Zirkulationsverhältnisse ausserordentlich 
empfindliche Hörnervenapparat zeigt unter pathologischen Zirku¬ 
lationsbedingungen in den Gefässbahnen der Schädelhöhle schon 
sehr frühzeitig akustische, in einzelnen Fällen auch vestibuläre 
Störungen. 

Diese Störungen (subjektive Hörempfindungen, Abnahme der 
Hörschärfe, Nystagmus, Schwindel) können auftreten, ohne dass 
andere Symptome von seiten des Zirkulationsapparates bestehen, 
und vermögen somit manchmal als erste Aeusserungen der abnormen 
Kreislaufs Verhältnisse unsere Aufmerksamkeit auf dieselben zu lenken. 

Kreislaufsstörungen, gleichviel ob sie funktioneller oder orga¬ 
nischer Natur sind, benachteiligen den Hörnervenapparat ganz be¬ 
sonders dadurch, dass sie auf dem Wege vasospastischer Zustände 
seine Blutbahnen einengen und seine Ernährung beeinträchtigen. 

Der Hörnervenapparat unterliegt diesen Wirkungen vor allem 
dort, wo er auf der Grundlage einer konstitutionellen Anlage in 
seinen Gewebsteilen schwächer entwickelt ist, am schnellsten und 
intensivsten dort, wo von Haus aus eine Minderwertigkeit des Ge¬ 
hörorganes auf hereditär-degenerativem Boden besteht. 

Ist, was ir\ der grössten Zahl der Fälle zutrifft, das Zirku¬ 
lationssystem konstitutionell minderwertig angelegt (Labilität der 
Herz- und Gefässtätigkeit, vasomotorische Uebererregbarkeit, früh- 
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zeitige Rigidität der Arterien infolge Steigerung des Tonus der Ge- 
fässmuskulatur, prämature Arteriosklerose), so reagiert es auf endo¬ 
gene und exogene Einflüsse in intensiver Weise, und unter den 
dadurch gegebenen abnormen Reaktionsbedingungen wird der in 
der Anlage gegebene Krankheitsprozess zur Entfaltung gebracht, 
bzw. eine schon bestehende Erkrankung des Hörnervenapparates in 
ihrer Entwicklung beschleunigt. 

Die ersten Aeusserungen der sich entwickelnden Erkrankung 
sind subjektive Hörempfindungen und Ermüdungserscheinungen der 
Hömerven, in weiterer Folge kommt es zu Störungen des Hör¬ 
vermögens. 

Die Art und Weise, in welcher sich die Hörstörungen ent¬ 
wickeln und in welcher sie fortschreiten, bietet wertvolle Anhalts¬ 
punkte in diagnostischer und prognostischer Hinsicht. 

Vasomotorische Störungen beeinträchtigen den Hörnervenapparat 
im Beginne nur vorübergehend und mit ihrem Rückgänge schwinden 
auch die Krankheitserscheinungen im Ohre gänzlich. 

Bei oft sich wiederholenden oder länger andauernden Gefäss- 
alterationen vasospastischen Charakters kommt es zu einer im 
allgemeinen sehr langsam, nicht selten auch durch lange Stillstände 
unterbrochenen Progredienz der Gehörsabnahme. Nur in den Fällen 
schwerster heredo-degenerativer Anlage (labyrinthäre Schwerhörig¬ 
keit des jugendlichen Alters, Otosklerose) vermögen vasomotorische 
Störungen der rapiden Entwicklung des Leidens Vorschub zu leisten. 

Von besonderer Bedeutung ist die Tatsache, dass vasomoto¬ 
rische Störungen nicht selten die Vorläufer einer orga¬ 
nischen Gefässerkrankung darstellen, dass sich die letzteren 
aus den funktionellen Zuständen langsam, aber stetig entwickeln. 

Intensive, sich oft wiederholende vasomotorische 
Störungen sind daher im Sinne präsklerotischer Zu¬ 
stände zu beurteilen und therapeutisch dementsprechend 
voll und ganz zu berücksichtigen. 

Solange das Hörvermögen konstant bleibt, solange Störungen 
des akustischen Apparates immer wieder vollständig ausgeglichen 
werden, dürfen wir eine zerebrale Störung (Kopfschmerzen, Schwindel, 
geistige Ermüdbarkeit usw.) mit grosser Wahrscheinlichkeit im Sinne 
einer rein vasomotorischen Alteration auffassen. Die konstante, 
besonders aber die rasche Progredienz der Gehörsabnahme 
ist — sofern nicht die Erscheinungen einer schweren hereditär- 
degenerativen Erkrankung nachweisbar sind — als bedeutsames 
Kriterium für die Annahme eines sich entwickelnden 
arteriosklerotischen Prozesses in den Gehirngefässen an¬ 
zusehen. In solchen Fällen müssen zerebrale Störungen, auch bei 
vollständig negativem Befunde am Herzen und an den Gefässen, 
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als organische angesprochen und gewertet werden. Die günstige 
Wirkung des Diuretins in solchen Fällen illustriert die Pathogenese 
der vorliegenden Krankheitserscheinungen von Seite des Ohres. 

Ein plötzliches bedeutendes Absinken der Hörkurve 
ist immer als prognostisch ernst zu nehmendes Symptom 
aufzufassen, da sein Auftreten entweder in einem bedeutenden 
Elastizitätsverlust der Arterienwandungen oder in einer schweren 
geistigen Insuffizienz (der Aeusserung einer progressiven arterio¬ 
sklerotischen Hirndegeneration) begründet ist. 

Vestibuläre Störungen sind, sofern sie nicht als rasch vorüber¬ 
gehende Reizerscheinungen zutage treten, als Ausdruck eines vor¬ 
geschrittenen arteriosklerotischen Prozesses zu deuten, bei gleich¬ 
zeitigem Einsetzen hochgradiger Schwerhörigkeit oder völliger Taub¬ 
heit im Sinne einer stattgehabten schweren anatomischen Läsion 
des Labyrinthes (Hämorrhagie, Embolie) zu beurteilen. 
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Die Lymphozytenlipase. 

Bemerkungen zu dem Aufsatz von Prof, L. Caro-Posen: „Zur 
Frage der Herkunft und Bedeutung von fettspaltenden Fermenten 
des menschlichen Blutes“, diese Zeitschrift, Band 89, Heft 1—2. 

Von 

Dr. S. Bergei, Berlin-Wilmersdorf. 

In der genannten Arbeit versucht Caro meinen durch eine grosse 
Anzahl experimenteller Untersuchungen nach den verschiedensten Rich¬ 
tungen hin und mit verschiedenen Methoden erwiesenen Befund einer 
Lipase in den Lymphozyten, der übrigens auch von anderen Autoren 
bestätigt worden ist, in Abrede zu stellen. Von einem Beweise hierfür 
durch Caro ist nirgends die Rede, meine Befunde werden in keinem 
einzigen Punkte widerlegt, sondern seine Behauptung stützt sich ledig¬ 
lich apf die eine, falsche, Argumentation: eine Lipase ist in den 
Lymphozyten nicht vorhanden, weil bei verschiedenen Krankheiten der 
Lipasegehalt des Serums, gemessen an der Spaltung des Tributyrins, 
und die Lymphozytose des Blutes nicht parallel gehen. Wenn der Ver¬ 
fasser meine Arbeiten überhaupt nur gelesen hätte, so wäre er über 
die biologische Unmöglichkeit eines solchen Parallelismus wohl aufgeklärt 
worden, und hätte die Unhaltbarkeit eines solchen Trugschlusses ein- 
sehen müssen. Aber Caro führt nur die allerersten drei an, die zahl¬ 
reichen übrigen 1 ) aber zitiert er weder, noch nimmt er an irgendeiner 
Stelle seines Aufsatzes auf ihren zwingenden Inhalt Bezug. 

Ganz abgesehen davon, dass es auch nach Caro’s eigenen Befunden 
nicht durchgehends zutrifft, dass kein Parallelismus zwischen Lipasegehalt 
des Blutserums und Lymphozytenvermehrung besteht, ist schon die 
zur Messung des Lipasegehaltes gegen Tributyrin angewandte Methodik 
nicht einwandfrei, und die Resultate sind daher schon aus diesem Grunde 
unzuverlässig. Caro begeht den Fehler, dass er nicht, wie die Begründer 
der Methode, Michaelis und Rona, es ausdrücklich angeben, die Ester¬ 
lösung als Regulator mit einem Phosphatgemisch versetzt, dessen Wasser- 

1) Münchener med. Wochenschr. 1912. Nr. 12; Zeitschr. f. Immun. Bd. 14. 
H. 3 u. Bd. 17. H. 2; 30. Kongr. f. innere Med. 1913; Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 22, 
H. 4 u. Bd. 23. H. 4; Beitr. z. Klinik d. Tuberkul. Bd. 38; Zeitschr. f. Immun. 
Bd. 27. H. 6; Münchener med. Wochenschr. 1919. Nr. 33; Berliner klin. Wochen¬ 
schrift 1919. Nr. 39. 
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stoffionenkonzentration der des Blutes entspricht, um zu verhüten, dass 
die Alkalität, die OH-Ionenkonzentration selbst eine hydrolytische Wirkung 
auf den Ester ausübe, und dass die Spaltungsprodukte des Esters, be¬ 
sonders die freiwerdende Säure, nicht die weitere fermentative Wirkung 
der Lipasen hemme. Aber abgesehen von der dadurch entstehenden Un¬ 
genauigkeit der Messung ist die Schlussfolgerung, die Caro aus der Tat¬ 
sache, selbst wenn sie richtig wäre, zieht, dass, da Lipasegehalt des 
Blutserums gegenüber Tributyrin und Lymphozytose nicht parallel gehen, 
in den Lymphozyten keine Lipase enthalten sein kann, biologisch durchaus 
irrtümlich und daher vollkommen abzulehnen. — Schon bei meinen ersten 
Untersuchungen habe ich ausdrücklich' darauf hingewiesen, dass die 
Lymphozyten verschiedener Herkunft nicht alle Fettarten in gleicher 
Weise spalten, dass der Lipasegehalt der Lymphozyten nicht mit allen 
Fetten in gleicher Weise nachweisbar ist. Die speziellen, auf Lipase¬ 
wirkung beruhenden Beziehungen der Lymphozyten zu Fetten und Lipoiden 
habe ich u. a. tierexperimentell dadurch exakt nachweisen können, dass 
ich Tiere mit intrapleuralen und intraperitonealen Injektionen von Oelen 
und Lipoiden vorbehandelte, und zeigen konnte, dass diese Substanzen 
eine elektive chemotaktische Anziehung auf die auch innerhalb der Ge- 
fässe befindlichen lymphozytären Elemente ausüben, dass nur diese, und 
nicht die Leukozyten auswandern und die Fettröpfchen in ihren Körper 
aufnehmen und verarbeiten, dass die Lymphozyten die Fähigkeit be¬ 
sitzen, Protoplasmafortsätze auszustrecken, mit denen sie die Tröpfchen 
erfassen und in ihren Zelleib bringen, in dem sie dann verdaut werden, 
Infolge ihrer amöboiden Beweglichkeit sind die Lymphozyten imstande, 
sich der Kugelform grösserer Fettröpfchen mit einem Teile ihres Zell¬ 
körpers schalenförmig dicht anzulagern, und einzelne Teilchen in ihren 
Körper aufzusaugen. Ich konnte weiterhin zeigen, dass bei der Auf¬ 
nahme und Verarbeitung der Fettstoffe in dem Zelleibe der Lymphozyten, 
ähnlich wie bei echten Sekretionszellen, gesetzmässige Veränderungen an 
dem Zellkerne und dem Protoplasma während der einzelnen Stadien des 
Funktionsvorganges zu beobachten sind. Es konnte ferner von mir schon 
früher festgestellt werden, dass nach der intrapleuralen, bezw. intra¬ 
peritonealen Injektion von Oelen in den fast ausschliesslich lymphozyten¬ 
haltigen Exsudaten früher und stärker Lipase nachweisbar ist, als im 
Serum, und dass nach mehrfacher Vorbehandlung sowohl das lympo- 
zytenreiche Exsudat, wie auch die Bildungsstätten der Lymphozyten, die 
Lymphdrüsen und die Milz, manchmal, aber nicht immer auch das Serum, 
an lipolytischem Vermögen zunehmen; aber ich habe ausdrücklich damals 
schon hervorgehoben, dass dieses lipolytische Vermögen sich stärker er¬ 
weist gegenüber dem Fette, mit dem vorbehandelt war, als einem anders¬ 
artigen, dass, wenn auch nicht eine absolut spezifische Einstellung dei 
Lymphozytenlipase gegenüber dem homologen Fette stattgefunden hat, 
so doch andere Fette in manchmal nur viel geringerem Grade gespalten 
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werden. Das gleiche Grundgesetz der spezifischen Einstellung des lipo- 
lytischcn Lymphozytenfermentes gegenüber dem jeweiligen Lipoid habe 
ich in noch viel ausgeprägterem Grade in meinen im Kaiser Wilhelm- 
Institut für experimentelle Therapie in Dahlem angestellten Untersuchungen 
über Hämagglutination und Hämolyse bestätigen können. Die wesent¬ 
lichsten Ergebnisse dieser experimentellen Untersuchungen waren die, 
dass bei der immunisatorisch erzeugten Hämagglutination und Hämolyse 
die Lipoidsubstanz der roten Blutkörperchen als Antigen wirkt, und dass 
die Antikörperbildung auf dem chemischen Vorgänge einer Lipasenbildung 
beruht. Diese Lipase wird nun geliefert von den Lymphozyten, die als 
Reaktion auf die intraperitoneale Injektion von roten Blutkörperchen, 
z. B. bei der weissen Maus, in grossen Massen auftreten. Die von den 
Lymphozyten gebildete Lipase stellt sich spezifisch gegen das betreffende 
Erythrozytenlipoid ein. Der neugebildete Zwischenkörper wird, wie bei 
allen fermentsezernierenden Zellen, nur in einer Vorstufe, als Zymogen 
geliefert, das sich späterhin in die Umgebung ergiesst, und durch eine 
in den Körperflüssigkeiten normalerweise vorhandene Substanz zu einem 
vollwirksamen hämolytischen Ferment aktiviert wird. Diese spezifische 
Lipase wird durch das homologe, zur Vorbehandlung benutzte, als Antigen 
wirkende Lipoid absorbiert, nicht aber durch andere Fettsubstanzen. Man 
kann nicht bloss innerhalb des Tierkörpers, sondern auch auf dem Objekt¬ 
träger, beim Vermischen des lymphozytenreichen Bauchhöhlenexsudates 
des vorbehandelten Tieres mit den homologen roten Blutkörperchen die 
einzelnen Phasen der Hämagglutination und Hämolyse von der ersten nur 
mikroskopisch sichtbaren Anlagerung von roten Blutkörperchen, von ihrem 
Ankleben an einen einzelnen Lymphozyten bis zur makroskopisch sicht¬ 
baren Agglutination, das Verklumpen zu einer formlosen Masse, das 
Schmelzen, und schliesslich die vollständige Lösung der roten Blut¬ 
körperchen unter dem Einfluss der lipolytischen Lymphozyten systematisch 
verfolgen, und die einzelnen Stadien dieses Verklumpungs- und Auf¬ 
lösungsprozesses im mikroskopischen Bilde festhalten. Andersartige rote 
Blutkörperchen, als die zur Vorbehandlung benutzten, werden von diesen 
Lymphozyten ganz oder fast ganz unbeeinflusst gelassen. Es ist daher 
auch nicht wunderbar, aber für die vorliegende Betrachtung sehr wesentlich, 
dass das hämolytische und lipolytische Vermögen sowohl in den Exsudaten, 
als auch in den Bildungsstätten der Lymphozyten, in den Lymphdrüsen 
und in der Milz, ferner auch oft im Serum infolge mehrfacher Vorbehand¬ 
lung zunimmt, dass aber, worauf ich ausdrücklich aufmerksam gemacht 
habe, bei der Messung des lipolytischen Vermögens gegenüber verschieden¬ 
artigen Fetten erstens kein Parallelgehen von Hämolyse und Lipolyse 
fcstzustellen ist, und dass zweitens die Lipolyse allein gegenüber ver¬ 
schiedenartigen Fetten ganz verschiedenartig stark ist. Eben so wenig 
wie man sagen kann, dass ein Serum, das speziell gegen Hammelblut¬ 
körperchen eingestellt ist, nicht hämolytisch ist, weil es Rinderblut- 
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körperchen nicht löst, darf man auch sagen, dass eine Lipase, die auf 
ein bestimmtes Fett gerichtet ist, nicht vorhanden ist, weil sie anders¬ 
artige Fette nicht spaltet. Alle diese biologisch sehr wichtigen Tatsachen 
habe ich wiederholt hervorgehoben; es erklären sich mit Hilfe dieser Be¬ 
funde eine grosse Reihe sonst unverständlicher biologischer Beobachtungen 
auf das Einfachste. So wird es uns z. B. einleuchtend, warum die 
Lymphozyten des Liquor cerebrospinalis der Paralytiker, die nachge- 
wiesenermassen eine Lipase enthalten, und in denen von Wassermann 
und Lange die Quelle der Reagine für die Wassermann’sche Reaktion 
gefunden haben, positiv wirken, während in den meisten Fällen von 
tuberkulöser Meningitis der ebenfalls lymphozytenreiche Liquor eine 
negative Reaktion gibt, weil eben im ersteren Falle die Lipase der 
Lymphozyten auf das Lipoid der Luesspirochäte eingestellt ist, während 
im letzteren die Lymphozyten ihr lipolytisches Ferment gegen das Fett 
der Tuberkelbazillen gerichtet haben. 

Wenn schon nach alledem das Vorhandensein von Lipase in den 
Lymphozyten zweifellos feststand, so ist ausserdem noch ihre lipolytische 
Wirkung auf die Fettbestandteile des Tuberkelbazillus sogar innerhalb 
einzelner Lymphozyten zwingend und über jeden Zweifel erhaben von 
mir nachgewiesen worden. Ich konnte, ebenfalls im Kaiser Wilhelm- 
Institut für experimentelle Therapie in Dahlem, den experimentellen Be¬ 
weis erbringen, dass auf die Einspritzung von Tuberkelbazillen in die 
Bauchhöhle tuberkuloseresistenter Tiere, z. B. der weissen Maus, ein 
lymphozytenreiches Exsudat entsteht, dass die Lymphozyten die Tuberkel¬ 
bazillen in ihren Zelleib aufnehmen und sie innerhalb des Lymphozyten¬ 
leibes lipolytisch abbauen. 

Es ist sehr interessant zu beobachten, wie der nach Ziehl rot färb¬ 
bare Tuberkelbazillus — und die nach Ziehl färbbare Fettsubstanz der 
Bazillen ist ja bekanntlich die Trägerin der Säurefestigkeit — innerhalb des 
Lymphozytenleibes seiner Fetthülle entkleidet wird, wie einerseits der 
Bazillus in die nur noch nach der modifizierten Gram’schen Methode, 
nach Much färbbare Abbauform übergeht, die dann weiter verändert 
wird, und wie währenddessen das Protoplasma der lymphozytären Zellen 
bei der Doppelfärbung einen ausgesprochen rötlichen Ton annimmt, wie 
also die Fettsubstanz der Tuberkelbazillen von ihnen abgeschmolzen wird, 
in den Zelleib der Lymphozyten übergeht, und dort allmählich verdaut 
wird, so dass in kurzer Zeit auch hier die rote Färbung schwindet. 

Alle diese Dinge sind ausführlich in meinen Arbeiten auseinander¬ 
gesetzt. Ich weiss nicht, wie es möglich ist, einen zwingenderen Beweis 
für die lipolytische Wirkung des einzelnen Lymphozyten auf die Fett¬ 
substanz der Tuberkelbazillen zu bringen, als ich ihn hier erbracht habe. 

Für die klinische Bewertung der Serumlipase kommt aber ausser 
der eben kurz skizzierten spezifischen Einstellung der Lymphozytenlipase 
als sehr wesentlich und bedeutungsoll in Betracht, dass der Lipasegehalt 
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des Blutes nicht bloss als eine ßeaktionserscheinung gegenüber einem 
lipoiden Antigen, auch einem aus dem eigenen Körper stammenden, und 
deswegen im Zusammenhang mit einer Lymphozytose stehenden aufzu¬ 
treten braucht, sondern dass umgekehrt eine grosse Reihe von Krank¬ 
heitserregern tierischen, pflanzlichen und bakteriellen Ursprunges hämo¬ 
lytisch und gleichzeitig lipolytisch wirken, also selbst eine Lipase enthalten. 
Diese Krankheitsgruppen müssen natürlich für die Beurteilung der Lipase 
im Blute im Zusammenhang mit Lymphozytose von vornherein ausscheiden. 
Ich spreche ja nur von Lymphozytose und Lipase als Reaktion gegen 
lipoide Antigene. Ich habe bereits im Jahre 1912 ausdrücklich darauf 
hingewiesen, dass der gleiche Befund von Lipase im Serum eines Kranken 
eine durchaus verschiedene Bedeutung hat. Wenn z. B. im Serum eines 
septisch Kranken, bei dem Streptokokken im Blute kreisen, eine Lipase 
gefunden wird, so zeigt diese erhöhte Lipolyse des Serums nur das Ueber- 
schwemmtsein des Blutes mit hämolytischen, also auch fettspaltenden 
Antigenen an. Wenn dagegen bei einem Luetiker das Fettspaltungsver¬ 
mögen des Serums erhöht ist, so ist diese Lipase als ein durch das 
lymphatische Gewebe bedingte Reaktion, eine Antikörperbildung gegen¬ 
über dem lipoidhaltigen Krankheitserreger aufzufassen. Der Nachweis 
der Lipase im Blute wird also in beiden Fällen gelingen, diese hat aber 
beide Male eine ganz verschiedene Bedeutung. Wenn man daher im 
Blute von manchen Kranken trotz Lipase keine Lymphozytose findet, 
so darf man daraus natürlich nicht den Schluss ziehen, dass die Lipase 
nicht von den Lymphozyten herrühren kann, weil sie auch gefunden 
wird, z. B. bei Krankheiten, die mit einer polynukleären Leukozytose 
einhergeht. In dem einen Falle ist eben das Antigen lipolytisch, und 
ruft naturgemäss keine reaktive Lymphozytose hervor, im anderen Falle 
wirkt der durch das lymphatische Gewebe repräsentierte Antikörper 
lipolytisch, hervorgerufen durch ein lipoides Antigen. Dort ist die Lipase 
als Ursache der Erkrankung, hier als ein Heilbestreben aufzufassen. 

Caro wirft nun wähl- und unterschiedslos die verschiedensten 
Krankheiten zusammen, prüft einfach das Parallelgehen von Lymphozytose 
und Lipasegehalt ohne Rücksicht auf die Genese und biologische Zu¬ 
sammengehörigkeit, noch dazu gemessen an Tributyrin, und schliesst, 
wenn sich ein paralleles Verhältnis beider nicht oder nicht ganz ergibt: 
Die Lipase kann nicht von den Lymphozyten stammen, denn Lipase¬ 
gehalt des Serums und Lymphozytose gehen ja nicht parallel. Schon 
durch diese kurzen Auseinandersetzungen wird es einleuchtend geworden 
sein, dass die Caro'sche Schlussfolgerung eine falsche ist, und warum 
sie eine falsche sein muss. Hinzu kommen ausserdem noch eine Reihe 
weiterer Möglichkeiten, dass trotz Lymphozytose manchmal eine Lipase 
nicht nachweisbar zu sein braucht. Denn wenn z. B. die Lympho¬ 
zytenlipase zur Zeit der Untersuchung bereits an das betreffende Lipoid 
gebunden, von ihm absorbiert ist, entzieht sie sich dem Nachweise, ist 
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aber in Wirklichkeit doch vorhanden. Weiterhin ist unter gewissen Um¬ 
ständen, und das entspricht analogen Verhältnissen bei den polymorph¬ 
kernigen Leukozyten, die Lipase der Lymphozyten, die im Plasma 
suspendiert sind, in diesem bzw. im Serum aus dem Grunde nicht nach¬ 
weisbar, weil sie noch im Lymphozytenleibe enthalten ist, sich in die 
umgebende Flüssigkeit noch nicht ergossen hat, bzw. erst bei dem 
Zellzerfall frei und nachweisbar wird. Ein Befund, den Caro als den 
höchsten Trumpf gegen meine Anschauungen auszuspielen vermeint, 
spricht in diesem Sinne gerade umgekehrt durchaus zu Gunsten meiner 
Anschauung. Caro fand nämlich bei einigen Fällen von lympha¬ 
tischer Leukämie trotz „enormer Vermehrung der absoluten Lyrapho- 
zytenzahlen (um das 39—56 fache) eine kaum nennenswerte Vermehrung 
der Serumlipase. Bei einem dieser Fälle nimmt bei Radium- und Arsen¬ 
behandlung die Zahl der Lymphozyten um das 8 fache des Normalen 
ab und die Serumlipase steigt danach um 3 / 10 des Normalen“. Wenn 
Caro glaubt, dass diese Befunde „mit Sicherheit gegen das Fettspaltungs¬ 
vermögen der Lymphozyten und der Blutzellen überhaupt“ sprechen, so 
befindet er sich auch hier in einem grossen Irrtum, denn es liegt doch 
sehr nahe anzunehmen, und diese Annahme stützt sich auf analoge 
biologische Tatsachen, dass in den Fällen von Leukämie die Lipase der 
Lymphozyten erst bei ihrem Zerfall frei geworden ist, in die umgebende 
Flüssigkeit sich ergossen hat, und so nachweisbar wurde. Wenn Caro 
weiter meint, dass „das Blut und zwar Serum bzw. das Plasma nur der 
Träger, nicht die Produktionsstelle der Lipase“ sei, so ist das wiederum 
ein Irrtum. Michaelis und Rona geben in ihrer Arbeit „Ueber Ester- 
uud Fettspaltung im Blute und im Serum“ (Biochem. Zeitschr. Bd. 31, 
H. 3 u. 4) ausdrücklich an, dass bei den meisten Tierarten „die Wirk¬ 
samkeit des Blutes die des Serums um das Mehrfache übertrifft“. Dieser 
Befund spricht doch deutlich dafür, dass die Quelle der Lipase ausserhalb 
des Serums und Plasmas, aber innerhalb des Blutes ist, und hier habe 
ich in den Lymphozyten das lipolytische Ferment nachgewiesen, das sich 
sekundär in das Serum ergiesst, und dieses zum Träger der Lipase macht. 

Es ist ferner vorauszusehen, dass abgesehen von den bisher an¬ 
geführten Gründen auch dann Lymphozytose des Blutes und Lipase¬ 
gehalt des Serums nicht miteinander parallel gehen werden, wenn die 
Lymphozyten nicht funktionstüchtig sind, nicht über ein wirksames 
lipolytisches Ferment verfügen. Bei meinen Untersuchungen über den 
fermentativen Abbau der Tuberkelbazillen im Organismus habe ich als 
einen, wahrscheinlich sehr wesentlichen, Unterschied zwischen tuberkulose- 
widerstandsfähigen und -empfänglichen Tieren den objektiven Befund 
festgestellt, dass im ersteren Falle die Lymphozyten schnell und in 
grosser Anzahl auf die Einverleibung der Tuberkelbazillen reagieren, sie 
energisch in ihrem Zelleibe, späterhin auch ausserhalb desselben abbauen, 
also über ein kräftiges lipolytisches Ferment verfügen, während im 
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letzteren Falle die Lyraphozytenreaktion nur eine sehr viel trägere, und 
ihre fermentative Wirkung nur eine viel geringgradigere ist. Mit diesen 
Befunden stimmt die bekannte, übrigens auch von Caro bestätigte Tat¬ 
sache überein, dass widerstandlose, kachektische Personen nur ein sehr 
geringes fettspaltendes Vermögen des Blutes haben, und dass z. B. die¬ 
jenigen Fälle von Lungentuberkulose, welche eine Tendenz zur Heilung 
zeigen, Lymphozytenvermehrung und gesteigertes Fettspaltungs vermögen 
aufweisen, während schwere Phthisen ein verringertes lipolytisches Ver¬ 
mögen zeigen. 

Im Uebrigen habe ich niemals behauptet, dass die Lymphozyten und 
ihre Bildungsorgane die einzigen Quellen der Lipasebildung sind, ebenso 
wie ich auch der Vermutung Ausdruck gegeben habe, dass sie neben der 
lipolytischen noch andere Funktionen haben könnten; wir kennen ja eine 
ganze Reihe von Organen, in denen Lipase gefunden wurde, die also 
möglicherweise auch für die Blutlipase, wenn auch auf Umwegen, in 
Frage kommen. Gewiss könnten auch Drüsen mit innerer Sekretion in 
dieser Richtung wirken, schon, und vielleicht gerade aus dem Grunde, 
weil einige von ihnen, z. B. die Thymus und die Nebennierenrinde, 
morphologisch zu einem grossen Teil aus lymphozytären Elementen zu¬ 
sammengesetzt sind, die Thymus sogar als eine Produktionsstätte der 
Lymphozyten angesehen wird. Liegt da nicht die Annahme sehr nahe, 
dass auch die Lymphozytose der Kinder, zu einem Teile wenigstens, 
darauf zurückzuführen ist, dass auch aus der Thymus Lymphozyten ins 
Blut gelangen, zumal man weiss, dass gerade um die Zeit, wo die Thymus 
sich, normalerweise zurückbildet, also etwa um das 10. Lebensjahr, 
auch die Lymphozytose der Kinder allmählich dem normalen Blut¬ 
bilde der Erwachsenen Platz macht. Auf die Beziehungen der Neben¬ 
nierenrinde zu Lymphozytose und Fettstoffwechsel soll hier nur kurz 
hingewiesen werden, ebenso genüge die Andeutung, dass in der lympho¬ 
zytenhaltigen Nebennierenrinde Cholin, ein Spaltungsprodukt des Lezithins, 
gefunden wird. 

Wenn die Lymphozytenlipase z. B. gegen das Fett der Tuberkel¬ 
bazillen oder das Lipoid des Lueserregers eingestellt ist, so ist diese 
Einstellung doch, in Analogie mit ähnlichen biologischen Vorgängen, keine 
durchaus spezifische, sondern es können daneben in mehr oder weniger 
starkem Grade auch andere, chemisch verwandte Fette gespalten werden, 
aber, und das ist für unsere Betrachtung wichtig, nicht alle Fettarten in 
gleichem Masse, und vor allem nicht parallelgehend mit derjenigen 
Lymphozytenlipase, die gegen ein bestimmtes, andersartiges Fett nahezu 
spezifisch eingestellt ist. Die Lymphozyten des tuberkulös infizierten 
Organismus können sehr wohl das Fett der Tuberkelbazillen spalten, auf 
das sie eingestellt sind, sie brauchen aber deswegen durchaus nicht 
parallel hiermit gehend Tributyrin zu spalten. 
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Erwiderung auf die vorstehenden Bemerkungen des Herrn Dr. Bergei. 

Von 

Prof. Dr. Caro -Posen. 

BergeUs Angaben über die von mir angewandte Untersuchungsmethode 
entsprechen nicht den tatsächlichen Verhältnissen. Ich habe sowohl in 
meiner ersten Arbeit über Serumlipase (diese Zeitschr., Bd. 78, H. 3—4), 
wie in der jetzt zur Diskussion stehenden Arbeit (diese Zeitschr., Bd. 89, 
fl. 1—2) ausdrücklich hervorgehoben, dass ich die von Rona und 
Michaelis beschriebene Methode (Biochem. Zeitschr. 1911) angewandt 
habe. Als Regulatoren zur Garantierung eines Konstanthaltens der opti¬ 
malen Reaktion wurde verwandt 0,9 ccm n/3 primäres Natriumphosphat 
und 1,8 ccm n/3 sekundäres Natriumphosphat. 

Ich habe die Tatsachen, welche sich nach Anwendung dieser ein¬ 
wandfreien Methode ergeben, einfach registriert und die Schlussfolge¬ 
rungen ohne jede Kritik der BergeTschen Methode gezogen, obwohl bei 
den Bergel’schen Untersuchungen zweierlei anfechtbar ist, erstens die 
Anwendung der für die Bestimmungen der Lipasewerte nicht zuverlässigen 
Titrationsmethode, zweitens das Fehlen einer exakten Isolierung der 
Lymphozyten. 

Die Untersuchung der Sera absichtlich gewählter verschiedener Krank¬ 
heitsgruppen 1 ) ergab zunächst, dass dieselben zum Teil mehr oder minder 
von Einfluss auf die Quantität der Serumlipase waren, aber überall wirkt 
als beherrschender Faktor der individuelle Ernährungszustand, so dass 
die Serumlipase gegenüber Tributyrin bei der Adipositas am grössten ist, 
bei jeglicher Art von Kachexie die niedrigsten Werte zeigt. Dieses 
Hauptergebnis ist ein physiologisches. Das zweite Hauptergebnis führt 
zu dem zwingenden Schluss, dass der Lipasegehalt des Blutes dem 
Tributyrin gegenüber nicht auf die Lymphozyten als dessen Produktions¬ 
stätten bezogen werden kann. Auch dieses Resultat ist die Antwort auf 
eine physiologische Frage. 

Für meine Behauptung, dass das Blut nur Träger, nicht Produktions- 
Stelle der Lipase ist, und gegen eine ganze Reihe der in Bergel’s Er¬ 
widerung angegebenen Behauptungen sprechen auch die in meiner Ein¬ 
leitung der zweiten Arbeit wiedergegebenen Ergebnisse von Guido Izar 
(Studien über Lipolyse, Biochem. Zeitschr., Bd. 40). Danach folgen der 
Stärke an fettspaltender Kraft der Reihe nach: Pankreas am stärksten, 
hierauf Nieren, Leber, Darmschleimhaut, dann erst Blut und Muskeln, 
minder wirksam sind Milz, Lunge, Hoden, Nebenniere, Schilddrüse, 
Thymusdrüse, Gehirn, Ovarien. Die Stärke der Lipase geht hier offenbar 

1) Streptokokkeninfektionen sind in meinem Material überhaupt nicht vorhanden, 
so dass der hierfür angezogene Ein wand Bergel’s fortfällt. 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Erwiderung. 125 

durchaus nicht parallel der Zahl der in den Organen enthaltenen lympho- 
zytären Elemente. 

Von klinischen Tatsachen lassen sich eine ganze Reihe gegen 
Bergel’s Lymphozythentheorie anführen. Ich verweise nur auf die 
Lymphozytose nicht nur beim Basedow (sowohl magerer, wie gutgenährter 
Fälle), sondern auch bei der hinsichtlich Fettspaltungsvermögens entgegen¬ 
gesetzt wirkenden Erkrankung, bei dem Myxödem. Die Lymphozytose 
ist ein vieldeutiges Symptom, welches keinerlei konkrete Schlüsse auf 
eine bestimmte Stoffwechselstörung erlaubt. 

Garnicht begeben habe ich mich in meiner Arbeit in das grosse 
komplizierte Gebiet der Pathologie, dessen Erörterung in der Bergel- 
schen Erwiderung der Löwenanteil zufällt, nämlich der speziellen Unter¬ 
suchungen über die Fragen, ob die längst bekannten Beziehungen der 
Lymphozyten zu den verschiedenen Toxinen, ferner zu den Erregern der 
Lues, der Tuberkulose, der Lepra, endlich die allbekannte Makrophagie 
der grossen Lymphozyten auf einer Lipaseabsonderung der Lymphozyten 
beruht. Aber dass für eine solche Annahme durch die Arbeiten Bergel’s 
oder durch dessen Anführung klinischer Tatsachen ein unzweifelhafter 
Beweis erbracht worden ist, davon habe ich mich nicht überzeugen können. 

Selbst für die tatsächlichen Beziehungen der Hämolyse zur Lipolyse 
besteht noch keine absolute Klärung, geschweige denn für ihre Identität. 

Wir wissen, dass als direkt hämolytische Gifte in Betracht kommen: 
Phosphatide und Fette, freie Oelsäuren sind sehr wirksam, noch wirk¬ 
samer sind viele ölsauren Salze, besonders Ammoniak- und Alkaliseifen, 
besonders stark wirkt Oelsäure-Cholesterinester. 

Dagegen ist reiner Pankreassaft als Lipase katexochen hämolytisch 
unwirksam (Noguschi, Biochem. Zeitschr. 1907). Er spaltet aber aus 
nicht hämolytisch wirksamen zusammengesetzten Neutralfetten aktive 
Komponenten ab, welche ihrerseits hämolytisch wirken. Man kann nur 
sagen, Lipolyse und Hämolyse gehen hier Hand in Hand, aber nicht be¬ 
haupten, dass die Lipase ein lipolytischer Stoff ist, wie die oben ge¬ 
nannten Lipoidstoffe. Andere Beispiele zeigen noch kompliziertere Ver¬ 
hältnisse, so dass sie noch nicht vollständig zu übersehen sind. 

Die wenigen Bemerkungen über Hämolyse bedeuten natürlich kein 
Eingehen auf die Bergel’schen Arbeiten, die auch garnicht Gegenstand 
meiner eigenen Untersuchungen gewesen sind, aber sie mahnen Bergei 
zur Vorsicht in der Deutung so komplizierten Geschehens. 
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Zum Wesen des Diabetes insipidus. 

Von 

Dr. Erich Hecht, 

Volont&rmrzt der Klinik. 


In den letzten Jahren ist die Frage des Diabetes insipidus vielfai 
erörtert und, wie es scheint, in neue Bahnen gelenkt worden. Ein i 
September 1919 von uns beobachteter Fall gab uns Veranlassung, ui 
ebenfalls damit zu beschäftigen. Zunächst sei über diesen berichtet. 

Aus der Familienanamnese des Pat. ergibt sich nichts auf die Krankheit B 
zügliches. Der Vater starb an Lungenemphysem, die Mutter an Schlaganfall, e 
Bruder an luetischer Leberzirrhose. Erkrankungen des Nervensystems sind in d 
Familie nioht bekannt. Als Kind uberstand Pat. Masern und Diphtherie, die resth 
abheilten. Die Pubertät setzte zur normalen Zeit ein. 1902 zog er sich eine Gonorrh< 
zu, die ohne Komplikationen ausheilte, 1904 wurde er luetisch infiziert und nach Au 
brach des Sekundärexanthems mit einer Schmierkur behandelt, die dann noch 2 ma 
zuletzt 1907 wiederholt wurde. Krankheitserscheinungen wurden seit 1904 nioht mel 
beobachtet, die Wa.-R. soll vor l j 2 Jahr negativ gewesen sein. 1911 wollte der Pa 
heiraten, liess daher sein Blut untersuchen und unterzog sich, da dieses krank b 
funden wurde, einer Salvarsankur, bestehend aus einer intravenösen Injektion A 
nächsten Tage trat ein abnormes Durstgefühl ein und gesteigerter Urindrang, Bi 
schwerden, die sioh allmählich steigerten, aber wegen der bevorstehenden Heirat nie! 
beachtet wurden. Als 3 Monate später die Ehe geschlossen war, stellte sich eine starl 
Abnahme der Potenz heraus, so dass nur etwa alle halb Jahr ein Verkehr möglioh wa 
Die Ehe wurde darauf getrennt. Gleichzeitig beobachtete Pat. eine starke Zunahn 
des Körpergewichts etwa um 15 kg, ohne dass sich seine Nahrungsaufnahme vermeh 
hätte. 1912 suchte er wegen Schmerzen in der Lendengegend das Krankenhaus a 
Friedrichshain auf. Hier wurde ihm die Flüssigkeitszufuhr allmählich beschränk 
doch litt er daraufhin so sehr an Durstgefühl, allgemeiner Unruhe und Sohlaflosigke; 
dass die Entziehungskur aufgegeben werden musste. 

Im selben Jahr erhielt er nochmals eine Salvarsanspritze, die keine Aenderui 
bewirkte. 

Jetzt bestehen keinerlei Beschwerden, die täglich konsumierte Flüssigkeit betra 
7—9 Liter, soll zeitweise auch 10—12 Liter betragen haben, was namentlich vom Sal 
gehalt der Nahrung abhängt. Das Krankenhaus sucht er nur auf, um die Impotei 
behandeln zu lassen. 

Der Status ergibt einen 1,68 m grossen, 38 Jahre alten Mann von gesunder G 
sichtsfarbe, kräftigem Knochenbau und gut entwickelter Muskulatur. Das Fet 
polster ist stark entwickelt, besonders in den Bauohdecken, der Hüf 
und Gesässgegend. Die Haut ist weich und von normalem Feuchtigkeitsgeh&l 
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Pat. gibt an, in der Hitze reichlich zn schwitzen. Die Behaarung ist normal, Hoden 
and Glied sind gat entwickelt. 

Die Röntgenaufnahme des Schädels ergibt keine pathologischen 
Veränderungen, insbesondere nicht der Sella turcica. 

Zunge und Rachenorgane, Augenbewegungen und Augenhintergrund 
sind o. B. Die Pupillen sind gleich weit, reagieren auf Licht und Konvergenz. Die 
Schilddrüse ist nicht vergrössert. Das Körpergewicht beträgt 75 kg, die Temperatur 
bewegt sich während des ganzen Krankenhausaufenthaltes zwischen 36 und 37°. 

Die Lungen sind o. B., das Herz perkutorisch und röntgenologisch nicht ver¬ 
grössert, die Herztöne rein und nicht akzentuiert. Der Puls ist regelmässig, von 
mittlerer Frequenz, etwas klein und wenig gespannt. Der Blutdruck beträgt nach 
R.-R. 54/102 mm Hg (auskultatorisch). 

Die Abdominalorgane weisen keinen krankhaften Befund auf. 

Motorische Lähmungen bestehen nicht, die Hautreflexe sind vorhanden, die 
Sehnenreflexe lebhaft. 

Psychische Besonderheiten fallen nicht auf, der Pat. ist rege, bekleidet im Be¬ 
rufsleben eine angesehene kaufmännische Stellung, für die er so lebhaftes Interesse 
hat, dass er mehrmals die Beobachtung unterbricht und ihre Gesamtdauer sehr beschränkt. 

DieWa.-R. ist bei der ersten Untersuchung des Blutes zweifelhaft, bei der Wieder¬ 
holung negativ, ebenso beim Liquor cerebrospinalis, der ausserdem normalen Druck, 
Zellgehalt und negative Nonne-Apelt’sche Reaktion aufweist. 

Der Urin zeigt bei der Aufnahme folgende Werte: Tagesmetige = 8—9 Liter, 
spez. Gew. =1001, J = —0,31, NaCl = 0,2691 pCt., N =0,0924 pCt., NH 8 
= 10,2mg-pCt., Alb. —, Saoch. —, Sed. nicht vorhanden; die letzten 3 Befunde 
änderten sich auch bei wiederholten Untersuchungen nicht. 

Die Blutuntersuchung ergibt: Erythrozyten 5170000, Hb 112pCt. nach Sahli, 
Leukozyten 7800 und zwar Neutrophile 47 pCt., Eosinophile 3 pCt., Basophile 4 pCt., 
Lymphozyten 41 pCt., Monozyten 5 pCt. 

Fassen wir die wichtigsten Tatsachen zusammen, so haben wir es 
mit einem früher gesunden Mann zu tun, der nach einer einzigen intra¬ 
venösen Injektion von Alt-Salvarsan, die ihm 7 Jahre nach den ersten 
und zugleich letzten luetischen Erscheinungen verabfolgt wird, innerhalb 
24 Stunden mit Polyurie und Polydipsie erkrankt. Im Verlauf weniger 
Monate entwickelt sich eine abnorme Fettsucht unter Nachlassen der 
sexuellen Potenz. Eine Flüssigkeitsentziehungskur gelingt nicht, so dass 
schon hiernach die Vermutung einer primären Polydipsie unwahrscheinlich 
ist. Unzweifelhaft erscheint aber der Fall als echter Diabetes insipidus, 
zumal nach dem Herz- und Harnbefund Schrumpfniere oder Diabetes 
mellitus auszuschliessen sind, durch die Kombination einer Dystrophia 
adiposogenitalis, wissen wir doch, dass beide Erkrankungen ätiologisch 
mit der Hypophyse oder mindestens ihrer Umgebung zu tun haben. 
Diese Kombination ist nichts Seltenes, Literatur darüber bei Leschke (1). 

Eigenartig ist die Auslösung der Erkrankung. Plötzliches Auftreten 
ist auch bei einzelnen anderen Fällen beobachtet, so bei E. Meyer’s (2) 
Fall 1, der an einem heissen Manövertage erkrankte ohne sonstige Ur¬ 
sache, und Fall 5, bei dem eine Cholangitis und Angina voranging, bei 
Veil’s (3) Fall 2 und 3, bei denen keine Ursache vorlag. Lues ist wohl als 
häufigste Aetiologie des Diabetes insipidus bekannt, eine Salvarsaninjektion 
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als auslösende Ursache fand ich jedoch nirgends beschrieben. Gerade 
die Plötzlichkeit des Effektes weist darauf hin, dass es sich um eine 
Herxheimersche Reaktion an dem unserer Krankheit entsprechenden 
Zentrum des Zentralnervensystems gehandelt hat; dass diese Wirkung 
nicht vorübergehend war, erklärt sich je nach der Auffassung dieser 
Reaktion in der Weise, dass die hierbei auftretenden Reaktionsprodukte 
auf toxischem oder auch mechanischem Wege irreparable Gewebsstörungen 
setzen oder aber, dass die durch eine zu geringe Salvarsänmenge nur im 
Sinne des Reizes, nicht der Vernichtung beeinflussten Spirochäten ihre 
spezifischen Wirkungen am Gewebe entfalten. Die während des Krieges 
von uns beobachteten Fälle von schweren Schädigungen des Zentral¬ 
nervensystems oder andersartigen frühzeitigen und schweren luetischen 
Rezidiven bei ungenügend vorbehandelten Fällen scheinen uns auf den 
letzten Modus besonders hinzuweisen. 

Das Fehlen irgendwelcher Veränderungen im Röntgenbild des Schädels 
sowie irgendwelcher Hirnnervensymptome macht es uns unmöglich, auf 
den vermutlichen Sitz der pathologischen Veränderung Schlüsse zu ziehen. 

Auch in diesem Fall bestätigt es sich, dass der ungeheure Wasser¬ 
umsatz allein keine Steigerung des Blutdruckes und Herzvergrösserung 
hervorzubringen vermag. 

Zur Beobachtung seiner Stoffwechselvorgänge wurde nun der Patient 
auf eine sich jeden Tag gleichmässig wiederholende Standarddiät von 
200 g Brot, 400 g Reisbrei, 300 g Griesbrei, 2 Eiern, 30 g Butter, 500 g 
Apfelmus mit einer täglichen Zulage von 2 g NaCl gesetzt. Er erhielt 
somit 51,9 g Eiweiss (= 8,32 g N), 57,1 g Fett, 288,7 g Kohlehydrate, 
6,33 g NaCl, 1150 ccm Nahrungswasser, mithin 1924 Kal. In den 
Tabellen ist das Nahrungswasser den sonst aufgenommenen Flüssigkeits¬ 
mengen bereits zugerechnet. An den gewöhnlichen Tagen wurde der 
Gesamttagesurin untersucht, an den Versuchstagen möglichst die Stunden¬ 
portionen, mehrmals auch das Blut. Die Untersuchungen wurden nach 
folgenden Methoden ausgeführt: NaCl nach Volhard, N nach Kjeldahl, 
P 2 0 ß mit der Uranylazetattitration, NH 8 nach Malfatti, im Blut NaCl 
mit der gewichtanalytischen Chlorsilbermethode, Rest-N nach Kjeldahl 
(Eisenfällung), Zucker nach Bertrand, Harnsäure nach Zondek und 
Maase (4), Serumeiweiss durch Wägung nach Trocknung bei 110°. Die 
refraktometrischen Bestimmungen geschahen mit dem Zeiss’schen Ein¬ 
tauchrefraktometer, doch stellte sich heraus, dass der Apparat falsch ge- 
aicht war, so dass die angeführten Werte nur relative Bedeutung haben. 
Im HOgrädigen Brutschrank gewonnene Trockensubstanzwerte waren so 
schwankend, dass sie nicht vermerkt und über die Mängel dieser Methodik 
anderen Ortes berichtet werden soll. Wegen der verhältnismässig kurzen 
Beobachtungszeit mussten manche wünschenswerten Untersuchungen unter¬ 
bleiben, auch durfte dem Patienten nicht zu viel zugemutet werden, um 
ihn wenigstens so lange in der Klinik zu halten. 
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Der Betrachtung der Gesarattabelle sei vorausgeschickt, dass der 
N-Gehalt der Fäzes, aus 3 viertägigen Perioden ermittelt, 1,08 g im 
Tagesdurchschnitt beträgt. 


Tabelle I. 


Datum 

1 4-> 

*- -a 

0 0 

f’P 
w & 
kg 

§ ® 
ä >8 

O-T cfl 

Urin 


NaCl 


P 2 O 5 

N __ 

nh 3 

Bemerkungen 

<£> 

h£) 

fl 

<0 

m 

4) 9- 
p, 03 

WO 

J 

tJ 

2! 

Aus¬ 
geschieden 
pCt. | g 

pCt. 

g 

pCt. 

g 

mg- 

pCt. 

g 

L 9. 

76,2 

5500 

5500 

1001 


4,33 

0,1989 

10,94 



0,1624 

8,93 

5,1 

0,281 


5. 9. 

76,1 

5700 

6400 

1001 

— 0,29 

6,33 

0,1989 

12,73 

0,043 

2,752 

0,154 

9,86 

11,9 

0,762 

— 

1. 9. 

75,4 

6700 

6600 

1004 

— 0,28 

6,33 

0,2340 

15,44 

0,032 

2,112 

0,090 

5,94 

8,5 

0,561 

— 

j. 9 

75,9 

6650 

6000 

1002 

— 0,27 

6,33 

0,1989 

11,93 

0,045 

2,700 

0,134 

8,06 

8,5 

0,510 

— 

5. 9. 

75,2 

7150 

6300 

1002 

— 0,29 

6,33 

0,1638 

10,32 

0,036 

2,268 

0,112 

7,06 

5,1 

0,321 

— 

l 9. 

75,3 

8700 

8700 

1004 

— 0,29 

6,33 

0,2106 

18,32 

0,029 

2,523 

0,0868 

7,55 

8,5 

0,740 

— 

3. 9. 

76,0 

7650 

6800 

1003 

— 

16,33 

0,2628 

17,87 

— 

— 

0,0860 

5,65 


— 

10 g NaCl 

l 9. 

76,6 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

_ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

). 9. 

76,1 

5000 

5600 

1005 

— 0,28 

6,33 

0,2574 

14,41 

0,036 

2,016 

0,1904 

10,66 

10,2 

0,517 

— 

1. 9. 

75,1 

7660 

6690 

1005 

— 0,36 

26,33 

0,2471 

16,53 

0,028 

1,876 

0,134 

8,96 

8,50,570 

20 g NaCl 

l. 9. 

75,5 

6150 

5200 

1004 

— 0,30 

6,33 

0,2223 

11,56 

0,036 

1,872 

0,134 

6,97 

8,50,442 

— 

1 9. 

76,0 

7250 

6620 

1005 

— 0,37 

26,33 

0,3276 

21,69 

0,028 

1.854 

0,1428 

9,45 

10,2 0,675 

20 g NaCl 

1 9. 

75,7 

5500 

4950 

1004 

— 0,26 

6,33 

0,1989 

9,85 

0,040 

1,980 

0,1254 

6,90 

6,80,337 

— 

>. 9. 

75,2 

4500 

3640 

1006 

— 0,36 

4,33 

0,3276 

11,93 

0,048 

1,747 

0,1848 

6,73 

8,50,289 

Dursttag 


74 , 2 *) 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

*) 7 Uhr abends 

5. 9. 

75,4 

— 

_ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

?. 9. 

76,5 

7400 

7130 

1005 

— 0,32 

6,33,0,2658 

18,94 

0,024 

1,712 

0,1288 

9,18 

13,6 

0,970 

3 mal 0,3 Theozin 

3. 9. 

77,0 

6650 

6800 

1005 

— 0,27 

6,33 

0,2203 

14,98 

0,025 

1,700 

0,0896 

6,09 

8,5 

0,578 

— 

). 9. 

76,1 

5185 

4740 

1006 

— 0,37 

6,33 

0,2652 

12,57 

0,035 

1,680 

0,1288 

6,11 

8,5 

0,403 

1,0 Pitugl. intrav. 

). 9. 

76,7 

6650 

5800 

1004 

— 0,37 

6,33 

0,2457 

13,25 

0,026 

1,508 

0,0798 

4,63 

5,1 

0,296 

— 

1 .10. 

77,6 

5775 

5450 

1006 

— 0,38 

6,33 

0,3032 

16,64 

0,030 

1,635 

0,1302 

7,10 

5,1 

0,278 

1,0 Pitugl. subk. 


Aus der Tabelle I geht hervor, dass die Urinmenge zwischen 5 und 
8V 2 Litern schwankt. Die Flüssigkeitsaufnahme übertrifft meist die Ab¬ 
gabe, nur am 13., 20., 28. 9. ist dies umgekehrt und zwar beweist das 
an diesen Tagen sinkende Körpergewicht, dass es sich hier um Verlust 
von Gewebswasser handelt. Fast ausnahmslos überwiegt die Tagesmenge 
die Nachtausscheidung erheblich, häufig um das Doppelte, so dass von 
einem die Arbeit verteilenden Schonungsprinzip nicht die Rede sein kann. 
Das spezifische Gewicht bewegt sich zwischen 1001 und 1006, /I zwischen 
— 0,26 und — 0,38 im Tagesdurchschnitt, Werte, die dem typischen 
Bilde des Diabetes insipidus entsprechen. Die Mengen des ausgeschiedenen 
NaCl schwanken sehr erheblich, wodurch die Beurteilung der Belastungs¬ 
versuche erschwert wird. Da die Bilanz dauernd negativ ist, scheint es 
sich einmal um eine verzögerte Einstellung beim Uebergang von NaCl- 
reicher zu NaCl-armer Kost zu handeln, andererseits um die von 
H. Zondek (5) beobachtete Ausschwemmung grosser Salzdepots, die 
nach ihm auf der Verdrängung von NaCl- durch K-Verbindungen infolge 
der jetzigen K-reichen vegetabilischen Kost beruht. Die N-Werte be¬ 
weisen im Durchschnitt, dass sich der Patient im N-Gleichgewicht be¬ 
findet. Die Ausscheidung von P 2 0 6 und NH S bietet ebenfalls keine Be¬ 
sonderheiten. 
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Zur Prüfung der Konzentrationsfähigkeit wurden 2 Durstversuche 
vorgenommen. Vom ersten, am 11. 9. vorgenommenen, kann nur über 
die letzte Urinportion nach 19 ständiger Entziehung von Getränk und 
lediglicher Zufuhr einer nicht bestimmten Menge Eis berichtet werden. 
Die 220 ccm Urin hatten ein spez. Gew. von 1010, —0,68, NaCl- 

Gehalt = 0,4329 pCt., N-Gehalt = 0,3500 pCt. Verglichen zu den 
Durchschnittswerten des Vortages bedeutet dies einen Anstieg für 4 um 
119 pCt., für NaCl um 59 pCt., für N um 288 pCt. Der 2. Durst¬ 
versuch (Tabelle II) begann am 24. 9. abends 7 Uhr und endete nach 
24 Stunden. Der Patient nahm in dieser Zeit 1075 ccm Flüssigkeit 
(davon 400 ccm Nahrungswasser) zu sich und schied im ganzen 3390 ccm 
aus, verlor also 2 1 j 2 Liter Gewebswasser, dementsprechend fiel das Körper¬ 
gewicht vom Morgen des Vortages bis zum Abend des Dursttages um 
1500 g, wobei die Nahrungsaufnahme während des Tages in Betracht zu 
ziehen ist. Das spez. Gew. stieg auf 1008, 4 bis — 0,53, NaCl-Gehalt 
bis 0,4680 pCt., d also um 100 pCt., NaCl um 135 pCt. gegenüber dem 
Vortage, trotzdem der Patient 2 g Salz weniger zu sich nahm. N wurde 
aus Gründen der Chemikalienersparnis in den Einzelportionen nicht be¬ 
stimmt, immerhin ist der durchschnittliche Prozentualgehalt um 50 pCt. 
erhöht. Die Gesamtausscheidung von N, NHg, P 2 0 ß ist gegenüber dem 
Vortrag nicht vermindert, von NaCl sogar um 2 g erhöht. 


Tabelle H. (Durstversuch.) 


Datum und 

Menge 

Spez. 


NaCl 

PjO, 

Eiw.- 

Aufgenommene 

Flüssigkeit 

Zeit 

Gew. 


pCt. 

g 

Refr. 

24. 9. 830 

400 

1005 

— 0,32 

0,1404 

0,1638 

0,5616 

0,6224 

0,062 


1 

10 »o 

380 

1004 

— 0,30 

— 

— 

> 200 g Eis 

25. 9. 400 

360 

1005 

— 0,35 

0,1872 

0,6739 

0,058 

— 

700 

410 

1005 

— 0,33 

0,2574 

0,2808 

1,0553 

— 

— 

700 250 g Kaffee 

800 

350 

1005 

— 0,38 

0,9828 

0,7605 

0,049 

75,5 

— 

930 

250 

1005 

-0,39 

0,3042 

— 

75,7 

75,2 

— 

1080 

230 

1006 

— 0,53 

0,4680 

1,0764 

— 

— 

12 »» 

130 

1006 

— 0,46 

0,4095 

0,5324 

— 

75,6 

12*« 50 g Eis 

120 

150 

1007 

- 0,50 

0,4680 

0,7020 

0,051 

— 

100 125 g Brühe 

3°0 

250 

1007 

—X>,46 

0,3978 

0,9945 

— 

75,3 

4 °o 50 g Eis 

500 

330 

1007 

— 0,47 

0,2925 

0,9653 

— 

— 

— 

600 

150 

1008 

— 0,51 

0,3042 

0,4563 

0,053 

74,0 

— 

700 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

74,0 

. — 

26. 9. 900 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

74,7 

— 

25. 9. 

3390 

1006 

— 0,46 

0,2766 

9,3834 

0,055 

— 

675 ccm 
-f- 400 ccm 
Nahrungswasser 


Wir können also zusammenfassend sagen: die im Durstversuch an¬ 
dauernde Polyurie mit niedrigem spez. Gewicht und absolut genommen 
niedrigen Konzentrationen der harnfähigen Stoffe erweisen den Fall mit 
Sicherheit als echten Diabetes insipidus. Der relative Anstieg der Kon¬ 
zentrationen, auch der Gesamtkonzentration beweist aber, dass eine 
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dem Normalen durchaus proportionale Eonzentrationsarbeit 
geleistet wird. Dementsprechend ist auch das funktionelle Resultat gut. 

Betrachten wir nun die zugehörigen Blutwerte am Schluss der beiden 
Versuchszeiten. 

Im ersten Versuch betrug das spez. Gew. 1024, d — 0,68, NaCl 
0,702 pCt., im 2. Versuch spez. Gew. 1027, d — 0,65, NaCl 0,702 pCt., 
Rest-N 44,8 mg, Blutzucker 0,105 pCt., Harnsäure 6,1 mg-pCt., das 
Serumeiweiss (chemisch bestimmt) 9,65 pCt. 6 und NaCl sind also ganz 
erheblich, der Eiweissgehalt massig erhöht; trotzdem hatte Patient keine 
weiteren Beschwerden als das Trockenheitsgefühl, keinerlei An¬ 
deutung von urämischen Erscheinungen, wie ja auch derßest-N 
nicht vermehrt ist. Das im Gegensatz zu d und NaCl-Konzentration 
niedrige spez. Gew. (normal 1027—1029) fiel uns auch bei späteren 
Untersuchungen auf. Wir glaubten es mit dem stets eigenartigen chylösen 
Aussehen des Serums in Verbindung bringen zu sollen. Dieses wurde 
daher weiter nach Hoppe-Seyler (6) untersucht und ergab: 

alkoholunlösliche Extraktivstoffe . 0,4415 pCt. 

alkohollösliche „ . 0,6420 „ 

zusammen 1,0835 pCt. 

Fett inkl. Cholesterin und Lezithin 0,8530 „ 

Leider musste die Einzelbestimmung von Cholesterin und Lezithin 
mangels Reagenzien unterbleiben. Diese Werte entsprechen der Norm, 
können also unseren Befund nicht erklären. Die Betrachtung der Re¬ 
fraktometerwerte zeigt uns, dass die Blutkonzentration vom Morgen bis 
zum Abend des 2. Dursttages nicht zu-, sondern um etwa 7 a pCt. ab¬ 
nimmt, wie dies auch Veil (3a) von seinem Fall Eyder berichtet. Offenbar 
ist dies der Ausdruck des starken Einstroms aus den Geweben. Da wir 
aber gleichzeitig einen Anstieg von d und NaCl beobachten, andererseits 
für eine Retention irgendwelcher Stoffe keinen Anhalt haben, liegt es 
nahe, in diesem Falle eine Ausschwemmung osmotisch wirksamer Sub¬ 
stanzen aus den Geweben ins Blut anzunehmen. 

Ziehen wir jetzt zum Vergleich die Blutwerte heran, die am 17. 9. 
morgens nüchtetn bei gewohnter Wasserzufuhr während der Vortage ge¬ 
wonnen wurden, so ist d zwar niedriger (— 0,63), ebenso NaCl (0,686 pCt.), 
aber beides noch erheblich über der Norm von — 0,56 bzw. 0,57 bis 
0,63 pCt. [nach den neueren Untersuchungen Veil’s (3b)]. Das spez. Gew. 
beträgt 1026, der Blutzucker 0,1005 pCt. (also wie im Durstversuch 
normal), während die Harnsäure auch hier 5,8 mg-pCt. erreicht. Leider 
war es uns nicht mehr möglich, den Harnsäurestoffwechsel des Patienten 
näher zu untersuchen; entsprechende Steigerungen sind uns sonst in der 
Literatur nicht aufgefallen. 

Der NaCl-Belastungsversuch wurde 3 mal ausgeführt. Am 18. 9. 
wurden 10 g zugelegt, am 21. und 23. je 20 g. Das 1. Mal wurden in 

9 9 
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24 Stunden l l / 2 g mehr ausgeschieden als aufgenommen, das 2. Mal 10 g, 
das 3. Mal 4 x / 2 g weniger, wobei jedoch zu beachten ist, dass an diesem 
Tage ein Teil des Salzes infolge von Durchfällen mit dem Stuhl entleert 
wurde. An den Nachtagen der Belastungstage fand keine Mehrausscheidung 
gegenüber den Vortagen statt, so dass von einer Verzögerung nicht die 
Rede sein kann. Vielmehr handelt es sich im 2. Versuch um eine 
Retention, wie sie auch bei Gesunden in Perioden negativer Bilanz, deren 
Ursache wir oben bereits erörterten, beobachtet wird [H. Zondek (5)]. 
Die Urinmenge nahm das 1. Mal um 22 pCt. ab, das 2. Mal um 19 pCt., 
das 3. Mal um 27 pCt. zu. Die Durchschnittskonzentration stieg das 
1. Mal um 24 pCt., während Untersuchungen der Einzelportionen nicht 
gemacht wurden. Im 2. Versuch erreichte die Konzentration der Einzel¬ 
portionen maximal 0,4095 pCt., also eine Steigerung um 58 pCt. gegen¬ 
über dem Durchschnitt des Vortages. Ueber den Versuch vom 23. 9. 
orientiert Tabelle III. Die maximale Konzentration war um 1 Uhr mit 
0,8717 pCt. erreicht, was einer Zunahme von 300 pCt. entspricht. Auch 
stieg um 400 pCt., nämlich bis —0,72 pCt., also über den Ge¬ 
frierpunkt des Blutes. Ebenso war die durchschnittliche Gesamt¬ 
konzentration im 2. und 3. Versuch erhöht, nämlich um 29 bzw. 23 pCt. 
Die Ausscheidung von P 2 0 6 und N erlitt an diesen beiden Tagen keine 
korrelative Hemmung, vielmehr stellt die N-Menge am 23. einen der 
höchsten beim Patienten beobachteten Werte dar. Wenn wir dem gegen¬ 
über am 18. einen besonders niedrigen N-Wert finden, können wir also 


Tabelle III. (23. 9. 20 g NaCl: von 8—9 aufgenommen.) 



GJ 

bJO SG 

rr <d c? 4 

NaCl 

p 2 o 6 


p , Aufgen. 

Zeit 

S J 

x 

O 

f* 

S 

pCt. 

g 

N 

Kelr. 

Wasser 

8°o 

1301005 — 0,34 

0,2691 

0,350 

0,029 

0,038 


74,8 

900 

190 1006 —0,35 

0,2574 

|0,489 

0,023 

0,044 

_ 

74,0 

1000 

360 1007 — 0,46 

0,4329 

1,56 

0,032 

0,115 

— 

73,4 — 


II 00 Leibschmerzen — 

12 00 3 mal Durchfall — 

loo 510|1009 — 0,72 0,8717(4,445 0,036|0,184 — I 74,5 — 

2 oo 140| 1006 —0,51 0,585 0,819 0,036 0,050 — 74,2 

300 510 1006 — 0,40 0,3218 1,641 0,027 0,138 — 75,0 — 

400 480 1005 — 0,31 0,3042 1,460 — — — 72,6 — 

500 460 1004 — 0,2223 1,02 — — — — — 

6 00 540 1004 —0,30 0,2574 1,39 0,023 0,124 — 74,0 — 

700 350 1005 — 0,2340 0,82 — — — 74,6 — { 

800 330 1005 — 0,28 0,2340 0,77 0,030 0,099 — — — 

1000 600 1005 — 0,2340 1,40 — — — — — , 

130 880 1003 — 0,21 0,1755 1,54 0,029 0,255 — — — -V } 

400 730 1004 — 0,1404 1,02 — — — — — / 

700 410 1004 — 0,2574 1,06 0,029 0,119 — 24.9. 9°o 

_ | 75,0__ } 


Gesamt- \ 
menge / 

6620 

1005 

— 0,37 

0,3276 

21,69 

0,028 

1,854 

0,1428 pCt. 
9,45 g 

— 

6100 ccm 1 
+ 1150 ccm 
Nahrungswasser 











7250 ccm 


l 
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keineswegs den Schluss ziehen, dass eine Mehrbelastung mit einem harn¬ 
fähigen Stoff den Rückgang anderer zur Folge habe. Dem entspricht ja 
auch die Zunahme der Gesamtkonzentration trotz erhöhter Urinmenge. 
Die Refraktionsbestimmung weist zunächst eine geringe Blutverdünnung 
auf, nach dem Mittagessen, zu dem der Patient aufstand, eine geringe 
Eindickung, nachmittags dagegen eine etwas stärkere Verdünnung, die 
um 6 Uhr nahezu schon wieder ausgeglichen ist. Abgesehen von der 
durch das Aufstehen bedingten Eindickung haben wir es mit der physio¬ 
logisch auftretenden Verdünnung [Veil (3b)] zu tun, die nur auffallend 
schnell vorübergeht. 


Tabelle IV. (Theozinversuch.) 


Zeit 


re 

■■ 

NaCl 

PjO* 

N 

nh 3 

Refr. 

N 

1 0 

27./2S. 9. 


a. 

WO 

B 

pCt. 

! g 

pCt. 

g 

|H 

800 

830 

1005 

- 0,34 

0,2340 

1,9422 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

8°° 

900 

480 

1005 

— 0,39 

0,2925 

1,4040 

— 

— 

— 

— 

73,5 

0,3 

IO 00 

670 

1003 

— 0,30 

0,2574 

1,7246 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

lioo 

300 

1003 

— 0,29 

0,2340 

0,7020 

— 

— 

— 

— 

73,2 

— 

1200 

420 

1005 

— 0,28 

0,4680 

1,9656 

— 

— 

— 

— 

74,0 

0,3 

loo 

290 

1002 

-0,29 

0,2574 

0,7465 

— 

— 

— 

— 

75,0 

— 

200 

440 

1003 

— 0,26 

0,1872 

0,8937 

— 

— 

— 


— 

— 

300 

480 

1004 

— 0,24 

0,1872 

0,8956 

— 

— 

— 


— 

— 

400 

320 

1002 

— 0,24 

0,1755 

0,5616 

— 

— 

— 

— 

75,3 

— 

500 

180 

1002 

— 0,30 

0,1989 

0,3580 

— 

— 

— 

— 

— 

0,3 

600 

160 

' 1002 

— 0,27 

0,2223 

0.3557 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

700 

220 

1007 

— 0,48 

0,1872 

0,4018 

[tXtftfl 


— 

— 

75,6 

— 

1100 

630 

1005 

— 0,36 

0,3042 

1,9165 

LiViyfcl 

0,1764 

— 

— 

— 

— 

130 

530 

1004 

— 0,31 

0,3042 

1,6122 

— 

— 

— 

— 

28. 9. 

— 

430 

640 

1006 

— 0,34 

0,2457 

1,5725 

— 

— 

— 

— 

900 80,4 

— 

700 

540 

1005 

— 0,29 

0,3627| 

1,9586 

— 

— 

— 

— 

lioo 78,2 

— 

Gesamt- \ 
menge / 

7130 

I 

1005 

— 0,32 

0,2658 

118,9441 

0,024 

1,7112 

0,1288pCt.jo,136pCt. 

| 9,18 g 1 0,970 g 

1200 78,4 
loo 77,4 



Am 27. 9. erhielt der Patient 3 mal 0,3 Theozin (Tabelle IV). Hier¬ 
nach kam es zu einer nicht unbeträchtlichen Vermehrung der Urinmenge 
wie auch der festen Bestandteile, wie bei VeiUs (3a) Fall 3 und 4, also 
nicht zu dem von E. Meyer (2) beobachteten Ausfall der diuretischen 
Wirkung. erhöhte sich maximal um 78 pCt., NaCl um 114 pCt. 
gegenüber den Durchschnittswerten des Nachtages, an dem übrigens eine 
Einsparung nicht hervortritt. Das Blut zeigt eine zunehmende Eindickung 
(ebenso bei Veil) die am nächsten Morgen ihren Höhepunkt erreicht; 
offenbar findet der Nachstrom von den Geweben her nicht schnell genug statt. 

Nach dem Vorgänge von den Velden , s(7) wurde dem Patienten 
am 29. 9. intravenös 1,0 Pituglandol injiziert, die gleiche Menge am 
1. 10. subkutan (Tabelle V und VI). Unmittelbar nach den Injektionen, 
besonders der intravenösen, trat höchstgradige Blässe des Gesichts, Puls¬ 
beschleunigung und leichtes Schwindelgefühl ein. Die Verringerung der 
Diurese ist in unserem Fall sogar in der Gesamtmenge ausgesprochen, 
während die starke Hemmung in den ersten Stundenportionen nach der 
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Tabelle V. (1,0 Pituglandol intravenös 9 8 <>.) 


Zeit 

© 

b£ 



NaCl 

P 2 0 5 

N 

NH 3 

R 

29./30. 9. 


x © 

J 





S 



pCt. 

g 

pCt. 

g 



8 « 

580 

1005 

— 0,29 

0,2691 

1,5608 

0,021 

0,1218 

_ 

_ 

8 « 

1130 

370 

1008 

— 0,54 

0,4914 

1,8182 

0,032 

0,1184 

— 

— 

9 « 

1230 

210 

1007 

— 0,51 

0,4680 

0,9828 

0,026 

0,0546 

— 

— 

HOC 

300 

250 

1006 

— 0,41 

0,3276 

0,8190 

0,030 

0,0750 


— 

39 c 

430 ✓ 
700 

530 

540 

1004 

1004 

} — 0,82 

0,2457 

2,6290 

0,038 

0,4066 


— 

50 c 

900 

680 

1005 








m 

1130 

400 

760 

470 

1005 

1005 

1-0,82 

0,2106 

4,7596 

0,040 

0,9040 

— 

— 

so. 

700 

350 

1005 

1 







_ 7 

Gesamt- 1 
menge / 

4740 1006 

! 

— 0,37 

0,2652 

12,5694 

0,035 

1,6804 

0,1288 pCt. 
6,11 

0,85 pCt 
0,40290g 



Tabelle VI. (1,0 Pituglandol subkutan ll 00 .) 


Zeit 

© 

bO 

§ ► 


NaCl 1 

P 20 , 1 

N 

NHs 

1 ./ 2 . 10 . 

© 

SB 

J-5 

J 

pCt. 

g 

pCt 

g 

8« 

830 

1004 

— 0,25 

0,1989 

1,6509 

— 

— 

0,0854 


900 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1000 

540 

1006 

— 0,86 

0,3510 

1,8954 

0,020 

— 

— 

— 

10*5 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1130 

670 

1005 

— 0,34 

0,3042 

2,0881 

— 

— 

— 

— 

12 « 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

12*5 

220 

1009 

— 0,55 

0,5265 

1,1588 

0,036 

— 

0,1540 

— 

200 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

430 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

700 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

900 

690 

1007 

-0,49 

0,3393 

2,3412 

0,050 

— 

0,1876 

— 

ll*o 

510 

1005 

-0,32 

0,2925 

1,4918 

— 

— 

— 

— 

230 

580 

1005 

— 0,35 

0,3042 

1,7644 

— 

— 

— 

— 

500 

830 

1007 

— 0,42 

0,3042 

2,5249 

— 

— 

— 

— 

700 

580 

1005 

— 0,84 

0,3059 

1,7742 

— 

— 

— 

— 

1030 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Gesamt- \ 
menge / 

5450 

1006 

-0,38 

0,3032 

16,6392 

0,030 

1,6350 

0,1302 pCt. 
7,10 

5,1 pCt 
0,278 f 


Injektion nicht auf den ersten Blick auf fällt. Der Patient war nämli 
nach den Injektionen trotz aller Bemühungen nicht imstande, in kürzet 
Zeitabständen zu urinieren; am 1 . 10 . trat sogar eine Pause von 8 Stund 
ein. Betrachten wir aber in Tabelle V den Zeitraum von 9 —3 Uhr, 
werden in diesen 6 Stunden 830 ccm ausgeschieden, während selbst i 
Dursttage in gleicher Zeit 1010 ccm entleert wurden. In Tabelle VI fall 
auf den Zeitraum von 11,30—9 Uhr sogar nur 910 ccm, was also eir 
6 ständigen Menge von 600 ccm entspräche. Allerdings werden in d 
darauf folgenden 10 Stunden 2500 ccm ausgeschieden. Der Diurei 
hemmung entspricht in den angegebenen Zeiten auch eine erhebliche V» 
minderung der Aufnahme, nämlich von 750 bzw. 375 ccm gegenüber di 
Durschschnitt von 1500 ccm in 6 Stunden an anderen Tagen, also ei 
starke Verminderung des Durstgefühls. Versuche mit mehrmaligen ] 
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jektionen konnten leider nicht mehr gemacht werden. Die verhältnis¬ 
mässig grosse Urinmenge am 11,30 Uhr . in Tabelle VI ist vielleicht auf 
die von C. und M. Oehme (8) festgestellte anfänglich diuresefördernde 
Wirkung des Hypophysenhinterlappenextraktes zu beziehen. Infolge der 
Unmöglichkeit, die stündlichen kleinen Urinmengen zu erhalten, ist die 
konzentrationssteigernde Wirkung nicht so stark wie in anderen derartigen 
Fällen. So steigt 4 um 86 bzw. 120 pCt. maximal, NaCl um 81 bzw. 
165 pCt., Phosphate um 100 bzw. 150 pCt. gegenüber dem Morgenwert 
vor der Injektion. Besonders interessant ist die auch von Veil (3a) be¬ 
schriebene Hydrämie, die aus den Refraktometerwerten hervorgeht. Wie 
in unserem Durstversuch findet ein die Abgabe übertreffender Einstrom 
von Gewebsflüssigkeit statt und zwar wiederum einer hypertonischen, 
denn die um 7 Uhr vorgenommene Blutuntersuchung ergibt 6 = — 0,67, 
NaCl = 0,7137 pCt., spez. Gew. = 1025,5, Sernmeiweiss (chemisch be¬ 
stimmt) = 8,5 pCt. Keineswegs könnten wir also hiernach, wie 
Veil (3a) dies tut, die Wirkungsweise des Hypophysenextraktes 
als primäre Hemmung der Wasserabgabe aus den Geweben an¬ 
seh en, wogegen auch Oehme (8) gewichtige Tierexperimente geltend 
gemacht hat. Veil zieht seinen Schluss ans der Tatsache, dass nach 
mehrtägiger Hemmung der Diurese durch Pituitrin plötzlich eine starke 
Wasserausschüttung erfolgt, die er auf die Auffüllung der Wasserdepots 
zurückführt. Aber gerade dieser Einstrom von Gewebsflüssigkeit (nach 
seiner Auffassung) führt zur Bluteindickung, die nachfolgende Hydrämie 
geht wieder mit Diuresehemmung einher, also ein kontrastreiches Ver¬ 
halten! Folgen wir dagegen der Anschauung Oehme’s (9), dass das 
Pituitrin eine Hemmung des diuretischen Apparates bedingt, die nur all¬ 
mählich durch die wachsenden diuretischen Reize überwogen' wird, so 
können wir zwangslos die Hydrämie durch die Hemmung des Abflusses 
bei zunächst anhaltendem, also relativ zu starkem Einstrom erklären, die 
Eindickung durch die plötzliche Oeffnung der Schleuse mit relativ zu 
schwachem Einstrom. 

Nach Abschluss dieser klinischen Beobachtungszeit wurde der Patient 
noch einige Male ambulant mit Pituglandol behandelt, doch ergab dies, 
wie allgemein beobachtet, keine Aenderung des Gesamtzustandes. Einer 
antiluetischen Kur wollte er sich nicht mehr unterziehen. 

Eine am 1. 11. 19. nochmals morgens nüchtern vorgenommene Blut¬ 
untersuchung zeitigte ein überraschendes Resultat: d = — 0,55, NaCl 
= 0,50 pCt., spez. Gew. = 1027, also ein Absinken der NaCl- und Ge¬ 
samtkonzentration des Blutes unter die Norm! Der Urin hatte dagegen 
seine frühere Beschaffenheit. Wir können nicht umhin, darin einen der 
stärksten Beweise zu erblicken, dass die früher gefundene Er¬ 
höhung von Molen- und speziell NaCl-Gehalt des Blutes nicht 
auf eine Verschlackung infolge renaler Insuffizienz zurück¬ 
geführt werden darf. Stand doch die Niere damals unter einer aus- 
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gesuchten Schonungsdiät, jetzt aber einen Monat lang unter der Belastung 
einer wahllosen gemischten Eost, bei der es sich der Patient keineswegs 
an Fleisch und sonstigen eiweissreichen Nahrungsmitteln fehlen liess. 

Wir kommen nun zu der allgemeinen Betrachtung über das Wesen 
des Diabetes insipidus, halten es aber nicht für gerechtfertigt, auf Grund 
unseres einzelnen Falles eine Anschauung aufzubauen, wollen vielmehr 
versuchen, ihn in einen Ueberblick über zahlreiche, sorgfältig untersuchte 
Fälle einzureihen. 

Die Auffassung dieser Krankheit hat in den letzten Jahren eine er¬ 
hebliche Umwandlung erfahren. E. Meyer’s (2) These, dass die Kon¬ 
zentrationsschwäche des Wasserdiabetikers die Polyurie bedinge, be¬ 
herrschte früher das Feld trotz mancher Angriffe, stellt auch heute noch 
die Sentenz der meisten Lehrbücher dar. Die neueren Untersucher aber 
wie Leschke (1), C. und L. Oehme (8—10), Grote (12), Eisner (13), 
sogar Meyer’s Schüler Veil (3) sind von dieser Lehre abgekommen. 

Ich habe es mir zur Aufgabe gemacht, die Basis der Niereninsuffizienz¬ 
lehre 1. an einer grossen Zahl sicherer Diabetesfalle, die von Anhängern 
und Gegnern dieser Theorie veröffentlicht wurden, 2. an physiologischen 
Allgemeinbetrachtungen zu prüfen. 

Die Hauptstütze der M eye rächen Theorie ist folgende: der Wasser¬ 
diabetiker entledigt sich vermehrter Stoffwechselschlacken, sei es, dass 
sie einer gehaltreicheren Kost, sei es, dass sie der vermehrten Zufuhr 
eines einzelnen chemisch genau bestimmten Stoffes entstammen, nicht 
wie der Gesunde unter Erhöhung der Konzentration, sondern der Wasser¬ 
menge. Im allgemeinen betrachtet ist zuzugeben, dass die Urinmengen 
des Wasserdiabetikers bei schlackenärmerer Kost abnehmen. Immerhin 
gibt es Fälle, die hiervon abweichen [Grote (12)], auch in E. Meyer’s (2) 
Fall 1 bleibt die Wirkung der „strengen Kost“ bei der Wiederholung 
vom 1.—8. 11. aus, in dem die durchschnittliche Urinmenge 9540 ccm 
gegenüber 9620 ccm bei Fleischkost vom 9.—15. 10. beträgt. Doch 
scheint es zweckmässiger, die exakter vergleichbaren Werte bei N- und 
NaCl-Zulagen zu vergleichen. 

Schon bei der ersten Lektüre der Meyergehen Arbeit hatten wir 
nachfolgende Tabelle VH aufgestellt, die die ja bereits in den Arbeiten von 
Forschbach und Weber (14a, b) aufgedeckten Ursachen der verschieden¬ 
artigen Auffassung illustrieren soll. Ein psychologisches Gesetz von der 
Täuschung über das relative Verhältnis zweier Zahlengrössen durch die 
absolut grössere Ziffer scheint das Wesentliche zu sein. Eine Vermehrung 
der Urinmenge von 1320 am Vortage auf 1780 ccm am Versuchstage er¬ 
scheint geringfügiger als eine solche von 6300 auf 7560 ccm! Und doch 
beträgt die Zunahme das 1. Mal 22 pCt., das 2. Mal 20 pCt.! Dagegen 
erscheint die Konzentrationszunahme von 0,929 auf 1,124 pCt. nicht ge¬ 
ringer als die von 0,159 auf 0,289 pCt., beträgt aber nur 21 pCt. gegen¬ 
über 82 pCt.! Dass sich hierin tatsächlich eine erheblich grössere 
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Autor und Fall 

Zulage 

Harn¬ 

menge 

Prozentige 

Zunahme 

derselben 

■ 

Durch¬ 

schnitts* 

konzentr. 

NaCl 

Prozent. 

Zunahme 

der 

Konzentr. 

Prozentige 
Znnahme der 
absoluten 
Ausscheidg. 

J 

bzw. 

Spez. 

Gew. 

Verhalten 

von 

N 

P*o 6 

E. Meyer 

Vortag 

1380 

_ 

_ 

0,929 

_ 

_ 

— 



Norm. I. 

20 NaCl 

1780 

+ 22 

— 

1,124 

+ 21 

+ 56 

— 

< 2 ) 

> 


Nachtag 

3340 

+ 142 

— 

0,854 

- 8,1 

+ 122 

— 

< 

> 


Vortag 

1300 

— 

— 

0,995 

— 

— 

— 



Norm. II. 

20 NaCl 

2140 

+ 65 

— 

1,810 

+ 82 

+ 200 

— 

< 

> 


Nachtag 

2310 

+ 77 

— 

0,798 

— 19 

+ 42 

— 

< 

> 


Vortag 

1240 

— 

— 

0,609 

— 

— 

— 



Norm. III. 

20 NaCl 

1260 

0 

— 

0,901 

+ 4$ 

+ 53 

— 

< 

> 


Nach tag 

1240 

0 

— 

0,559 

— 8 

— 8 

— 

< 

> 


Vortag 

7100 

— 

— 

0,091 

— 

— 

— 



D. i. I. 

20 NaCl 

11520 

+ 62 

— 

0,148 

+ 63 

+ 161 

— 

< 

— 


Nachtag 

6600 

- 3,5 

— 

0,115 

+ 26 

+ 15 

— 

> 

— 


Vortag 

3600 

— 

— 

0,159 

— 

— 

— 



D. i. 11. 

20 NaCl 

7560 

+ 20 

— 

0,289 

+ 82 

+ 120 

— 

> 

< 


Nachtag 

8220 

+ 30 

— 

0,199 

+ 25 

+ 60 

— 

> 

< 


Vortag 

2360 

— 

— 

0,351 

— 

— 

— 



D. i. V. 

20 NaCl 

8770 

+ 59 

•— 

0,488 

+ 39 

+ 138 

— 

< 

< 


Nachtag 

3150 

+ 33 

— 

0,356 

0 

+ 25 

— 

< 

> 

Veil 

Vortag 

4300 

— 

— 

0,300 

— 

— 

-0,42 



Fall Eyd. 

10 CaCl 

3850 

— 12 

— 

0,440 

+ 47 

+ 83 

— 0,50 

— 

— 


Vortag 

6100 

— 

— 

0,468 

— 

— 

— 0,35 



„ Mech. 

20 NaCl 

6500 

+ 6,5 

— 

0,755 

+ 61 

+ 69 

-0,57 

< 

— 


Vortag 

5920 

— 

— 

0,257 

— 

— 

— 0,48 



„ Fir. 

15 NaCl 

6350 

+ 7 

— 

0,421 

+ 64 

+ 93 

— 0,65 

< 

— 

Grote 

Vortag 

5600 

— 

— 

0,310 

— 

— 

— 



D. i. n. 

20 NaCl 

6400 

+ 14 

— 

0,380 

f 22 

+ 45 

— 

= 2 ) 

< 


Nach tag 

9000 

+ 60 

— 

0,400 

+ 29 

+ 115 

— 

< 

< 

Eisner 

Vortag 

10200 

— 

— 

0,060 

— 

— 

1002 



D. i. I. 

10 NaCl 

9700 

- 5 

— 

0,160 

+ 220 

+ 200 

1008 

> 

— 


20 NaCl 

7665 

- 25 

— 

0,210 

+ 320 

+ 250 

1006 

> 

— 


Nachtag 

10170 

0 

— 

0,190 

+ 280 

+ 280 

1005 

> 

— 

D. i. U. 

Vortag 

4480 

— 

— 

0,30 

— 

— 

1005 




12 NaCl 

5030 

+ ii 

— 

0,60 

+ 100 

+ 50 

1010 

= 

— 

Hecht 

Vortag 

8700 

— 

— 

0,211 

— 

— 

— 



D. i. I 

10 NaCl 

6800 

- 22 

— 

0,263 

+ 24 

s. Text 

— 

> 

= 

do. 

Vortag 

5200 

— 

— 

0,222 

— 

— 

— 0,30 




20 NaCl 

6620 

+ 27 

— 

0,328 

+ 50 

+ 100 

-0,37 

< 


Forschbach 1 ) 











und Weber 

Vortag 

6510 

— 

— 

0,032 

— 

— 

— 



D. i. I. 

10 NaCl 

6690 

+ 3 

— 

0,210 

+ 556 

— 

— 


i 


Morgens 

— 


— 

0,038 

— 

— 

— 



do. 

6 NaCl 

4035 

— 

— 

0,280 

+ 637 

— 

— 




Vortag 

9250 

— 

— 

0,193 

— 

— 

— 


1 

D. i. II. 

20 NaCl 

10750 

+ 16 

— 

0,298 

+ 54 

— 

— 

< 

-- 


Vortag 

3830 

— 

— 

0,200 

— 

— 

— 



D. i. UL 

20 NaCl 

4730 

+ 24 

— 

0,570 

+ 111 

— 

— 




Vortag 

12300 

— 

— 

0,078 

— 

— 

— 



D. i. IV. 

11,5 NaCl 

14300 

+ 17 

— 

0,098 

+ 26 

— 

— 




Vortag 

14200 

— 

— 

0,060 i 

— 

— 

— 



do. 

+ 6 NaCl 

11600 

— 18 

— 

0,176 

+ 193 

— 

— 





NaCl 


N 

P 2 O 5 






r - 

Vortag 

Versuchstag 

Vortag 

Versuchstag 

Vortag 

Versuchs tag 






pCt 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt 

pCt. 




d. i. n. 

20 NaCl 

0,193 

0,298 

0,119 

0,148 

0,021 

0,028 

— 



do. 

20 NaCl 

0,111 | 

0,158 

0,178 

0,388 

0,032 

0,047 

— 




1) Die Werte an den Versuchstagen sind hier Maximalkonzentrationen. 

2 ) < = Zunahme, > = Abnahme, = Gleichbleiben der absoluten Ausscheidung. 
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Steigerung der sekretorischen Arbeit der wasserdiabetischen Niere gegen¬ 
über der gesunden in diesen Fällen ausdrückt, beweist ein Vergleich der 
absoluten NaCl-Mehrausscheidung: die gesunde fördert bei dergleichen 
relativen Urinzunahme nur 56 pCt. mehr als am Vortage, die diabetische 
120 pCt.! Betrachten wir nun unter diesem Gesichtswinkel die von 
E. Meyer (2) erhaltenen Vergleichswerte für NaCl-Belastung beim Nor¬ 
malen und beim Diabetiker. 

Auf den ersten Blick ergibt sich, dass relativ zum Vortag genommen 
die Normalen 1 und 2 ihre Wasserausscheidung ganz erheblich mehr 
steigern als die Diabetesfälle! Freilich erscheint der Normale 3 als 
Gegensatz, da seine Harnmenge unverändert bleibt. Und doch hat er 
gar keine Beweiskraft, da das Ergebnis der Nierenarbeit, gemessen an 
der prozentualen Zunahme der absoluten Ausscheidung (7,56 g am Vor¬ 
tage, 11,35 g am Versuchstage, 6,94 g am Nach tage), mit 53 pCt. am 
Versuchstage, ja sogar einer Verminderung von 8pCt. am Nachtage 
klarlegt, dass diese Niere garnicht die ihr gestellte Aufgabe erfüllt hat; 
von den 20 g Zulage werden nur 3,1 g in 2 Tagen ausgeschieden. Es 
handelt sich hier wohl um die auf S. 132 erwähnte Retention in einer 
Periode negativer Bilanz. Dieser Fall kann also nicht herangezogen 
werden. Betrachten wir nun die anderen Fälle bezüglich der Kon¬ 
zentrationszunahme für NaCl, so fällt diese durchaus zu Gunsten des 
D. i. aus. Infolge der grösseren Konzentrationsarbeit bei geringerem 
Wasserumsatz wächst die Nierenleistung beim D. i., wiederum gemessen 
an der prozentualen Zunahme der absoluten Mehrausscheidung, ebensoviel 
wie beim Gesunden, also das Gegenteil dessen, was E. Meyer be¬ 
weisen wollte! 

Damit soll aber nicht gesagt sein, dass dies nun die Norm sei. 
Vielmehr gilt für den Normalen anscheinend der von Schlayer und 
Takayasu [zit. bei Forschbach und Weber (14a)] aufgestellte Satz, 
dass die Ausscheidung des NaCl bald unter Konzentrations-, bald unter 
Flüssigkeitserhöhung vor sich geht. In diesem Sinne äussern sich auch 
Krehl (15) und Nagelschmidt (10). Ais Beispiel des 2. Typs sei nur 
Kurve 5 von Veil’s (3b) Beobachtungen der NaCl - Ausscheidung des 
Normalen angeführt. Dieser entledigt sich der Zulage von 20 g in 
3 Tagen, erhöht die Konzentration am 1. Tage nicht, vermindert sie 
sogar am 2. und vermehrt sie am 3. um 24 pCt., steigert dagegen die 
Urinmenge um 54 bzw. 38 und 35pCt.! 

Andererseits gibt es zweifellos Fälle von D. i., bei denen nach NaCl- 
Zulage die Wasserausscheidung beträchtlich zunimmt. Diese stellen aber 
keineswegs den einzigen Typ der Erkrankung dar, wie uns ein Blick auf 
Tabelle VII lehrt. Unter den 12 Belastungsversuchen beträgt die höchste 
Zunahme der Wasserausscheidung 62 pCt., während sie 5 mal sogar ab¬ 
nimmt. Dem entsprechend beobachten wir recht erhebliche prozentuale 
Zunahmen der Konzentration, bis zu 320 pCt.! Die hier nur bei Forsch- 
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bach und Weber angegebenen maximalen Konzentrationszunahmen in 
den Einzelportionon sind natürlich erheblich höher. Keineswegs lässt 
sich also gesetzmässig erweisen, dass infolge der Kon¬ 
zentrationsunfähigkeit oder deutlicher ausgedrückt: Molen¬ 
sekretionsunfähigkeit der Diabetiker NaCl-Zulagen durch Ver¬ 
mehrung der Harnmenge statt durch Steigerung der Molen¬ 
sekretion ausscheidet. 

Nun hat aber E. Meyer (2b) hiergegen geltend gemacht, die Kon¬ 
zentrationsunfähigkeit des Diabetikers gehe doch daraus hervor, dass der 
Konzentrationszunahme eines harnfähigen Stoffes die Abnahme anderer 
entspräche, kenntlich am Fehlen der Zunahme von und spezifischem 
Gewicht. Unsere Tabelle VII zeigt, dass beides bisweilen doch steigt, 
wenn auch die absoluten Werte im Vergleich zum Normalen gering 
bleiben. Ein einfaches physikalisches Experiment lehrt uns aber, dass 
dies gamicht anders sein kann. Lösen wir 0,75 g NaCl, 0,20 g Harn¬ 
stoff und 0,20 g Natriumphosphat in 100 ccm Wasser, so erhalten wir 
z/ = —0,55; lösen wir dagegen die gleiche Salzmenge in 1000 ccm 
Wasser, so beträgt 4 nur 0,02; verdoppeln wir nun nur die NaCl-Menge 
(entsprechend einem NaCl-Belastungsversuch), so steigt <4 bei der 100 ccm- 
Lösung auf — 0,99, bei der 1000 ccm-Lösung dagegen nur auf — 0,07, 
bleibt also analog dem D. i. absolut sehr niedrig. Theoretisch ist das 
ja klar, da doch die Zahl der freien Ionen auch bei einer Verdoppelung 
der NaCl-Menge in 1000 ccm Wasser noch sehr gering ist. Wie aus 
Tabelle VII ersichtlich, ist auch eine Abnahme von N und P 2 0 6 durchaus 
keine Regel und wird andererseits auch bisweilen beim Normalen ge¬ 
troffen. 

Welcher Steigerung die Konzentration beim D. i. fähig ist, lässt 
sich aber viel besser durch die Zustände beweisen, bei denen die Urin¬ 
menge zwangsweise herabgesetzt wird, d. h. Fieber, Durst und Hypo¬ 
physenextraktinjektionen, von denen Oehme (8) nachgewiesen hat, dass 
sie nur die Wassersekretion hemme, nicht die Molensekretion fördere. 
Hierzu gibt uns Tabelle VHI illustrative Beispiele. Sogar Werte wie beim 
Normalen werden vereinzelt erreicht. Dass dies nicht immer der Fall 
ist, wird häufig als Gegenbeweis hervorgehoben. Doch wird dabei nicht 
beobachtet, dass auch unter diesen Bedingungen nur ganz selten Urin¬ 
mengen erreicht werden, die denen des Normalen entsprechen. So kon¬ 
zentriert im Durstversuch der 1. Patient Socin’s (17) bis — 1,15, der 
2. bis —1,50, der Normale dagegen bis —2,23; doch betragen die zu¬ 
gehörigen Urinmengen 4350 hzw. 1200 ccm, gegenüber 620 ccm beim 
Normalen in 24 Stunden. 

Wir müssen also zu dem Schluss kommen, dass die Fähigkeit 
der normalen Konzentrationssteigerung im Verhältnis zur 
Wasserausscheidung beim D. i. unter geeigneten Bedingungen 
doch nachweisbar ist. 
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Tabelle VIII. 




& © 
br 

NaCl 


N 


J 

Autor und 

Versuchs- 

•"O G 
fl « 

a 

M.S 

. f, ^ 

«D 

M. = maximal 
D. = Tages¬ 
durchschnitt 

| zu": 


Grad C 


Fall 

bedingung 

Konz. 

1 Proz. 

' Zunahme 

oder 

Spez. 

Gew. 

Proz. 

Zunahme 

Leschke 

Morgens 

_ 

0,065 

_ 

0,105 




D. i. (Tab. 21) 

10,0 Pitugl. 

— 

M. 0,883 

1258 

0,938 

793 

— 

— 

D. i. (Tab. 39) 

Morgens 

— 

0.145 

— 

0,275 

— 

— 

_ 


5,0Frakt.II. 

— 

M. 1,053 

626 

1,450 

427 

— 

— 

D. i. (Tab. 15) 

Vortag 

— 

0,100 

' — 

0,225 

— 

-0,59 

_ 


Fieber 

2800 

D. 0,304 

200 

0,525 

133 

— 0,94 

59 


Fieber 2. Tg. 

2360 

D. 0,152 

50 

1,100 

388 

— 2,20 

273 

M e v e r 

Morgens 

— 

0,059 

— 

0,074 

— 

— 0,19 

_ 

D. i. III. 

Fieber 

4990 

M. 0,304 

415 

0,412 

457 

— 0,57 

200 

Veil 

Vortag 

— 

0,292 

— 

— 

— 

— 0,40 

_ 

Fall Eid. 

Durst 

2880 

M. 0,538 

86 

— 

— 

-0,90 

125 


3 x 0,5 Pit. 


M. 0,790 

172 

— 

— 

- 1,80 

350 

„ Wend. 

Morgens 


0,211 

— 

— 

— 

— 0,18 

_ 


Durst 

4100 

M. 0,410 

100 

— 

— 

— 0,46 

155 


7,0 Pituit. 

760 

M. 0,360 

71 

— 

— 

- 1,61 

794 


2,0 „ 

2620 

M. 0,730 

248 

— 

— 

— 1,48 

722 

„ Mcch. 

Vortag 

— 

0,476 

— 

— 

— 

-0,47 

__ 


Durst 

3100 

M. 1,180 

148 

— 

— 

— 0,98 

100 


n 

2450 

M. 1,210 

154 

— 

— 

— 1,40 

200 

do. 

Vortag 

— 

0,390 

— 

— 

— 

-0,38 

_ 


Durst 11. 

2500 

M. 0,870 

124 

— 

— 

— 0,98 

257 

do. 

Vortag 

— 

0,427 

— 

— 

— 

- 0,25 

_ 


3,0 Pituit. 

4100 

M. 1,150 

169 

— 

— 

— 1,50 

500 

Fall Fir. 

Vortag 

— 

0,211 

— 

— 

— 

— 0,36 

_ 


Durst 

2950 

M. 0,562 

166 

— 

— 

- 0,68 

88 

do. 

Vortag 

— 

0,176; 

— 

— 

— 

— 0,30 

_ 


4,0 Pituit. 

3930 

M. 0,527 

200 

— 

— 

— 0,63 

100 

Grote 

Morgens 

— 

0,050 

— 

0,080 

— 

— 

_ 


3,0 Hyp. 

— 

M. 0,900 

1700 

0,550 

588 

1020 

— 

Eisner D.A.120 

Vortag 

— 

0,050 

— 

— 

— 

1003 

_ 

D. i. I. 

20 NaCl 

— 

M. 1,200 

2300 

— 

— 

1019 

— 


Morgens 

— 

0,060 

— 

0,096 

— 

1001 

_ 


1,0 Hyp. 

— 

M. 0,580 

866 

0,860 

796 

1017 

— 

D. i. 11. 

Vortag 

— 

0,40 

— 

— 

— 

1007 

— 


3,0 Hyp. 

— 

M. 0,75 

88 

— 

— 

1023 

— 

Lieh twitz 

Vortag 

— 

0,050 

— 

— 

— 

— 0,24 

_ 

D. i. 1. 

12 NaCl 

6385 

M. 0,160 

220 

— 

— 

— 0,80 

233 

do. 

Vortag 

— 

0,221 

— 

— 

— 

-0,28 

_ 

Socin 

20 NaCl 

5680 

M. 0,800 

264 

— 

— 

— 0,66 

136 

in 12 Std. 

Vortag 

— 

0,16 

— 

0,239 

— 

-0,40 

— 

D. i. I. 

15 NaCl 

4350 

M. 0,75 

369 

0,542 

127 

— 1,15 

188 


-f Durst 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

D. i. II. 

Vortag 

— 

0,43 

221 

— 

— 

— 0,60 

150 


18 NaCl 

1200 

M. 1,38 

— 

— 

in 12 Std. 

— 1,50 

_ 


Durst 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Engel 

Vortag 

— 

— 

— 

— 

— 

— 0,25 

_ 

D. i. I. 

Fieber 

1400 

— 

— 

— 

— 

- 1,47 

500 

do. 

Morgens 

— 

— 

— 

— 

— 

-0,42 

_ 


Durst 

— 

— 

— 

— 

in 37 4 Std. 

— 0,69 

64 

do. 

Vortag 

— 

— 

— 

— 

— 

— 0,41 

— 


10 NaCl 

— 

— 

— 

— 

in 1 1/2 Std. 

-0,94 

130 


+ Durst 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 
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Autor und 

Fall 

Versuchs¬ 

bedingung 

24 ständige 
Urinmenge 

NaCl 

N 

J 

M =. maximal 
D. = Tages¬ 
durchschnitt 

Kon.. | IZ. 

Grad C 
oder 
spez. 
Gew. 

Prozent. 
Zunahme , 

Konz. 

Proz. 

Zu¬ 

nahme 

Engel 

Vortag 

_ 





— 0,23 

_ 

D. i. II. 

Durst 

— 

— 

— 

— 

in 4 Std. 

— 0,50 

117 

do. 

Vortag 

— 

— 

— 

— 

— 

— 0,10 

— 


Durst 

— 

— 

— 

— 

in 5 Std. 

— 0,31 

200 

Hecht 

Vortag 

— 

0,269 

— 

0,093 

— 

-0,31 

— 

D. i. . 

Durst I. 

— 

M. 0,433 

59 

0,350 

288 

— 0,68 

119 

do. 

Vortag 

— 

0,199 

— 

— 

— 

— 0,26 

— 


Durst II. 

3390 

M. 0,468 

135 

— 

— 

— 0,53 

100 

do. 

Morgens 

— 

0,199 

— 

0,085 

— 

— 0,25 



1,0 Pitugl. 

5450 

M. 0,527 

165 

0,188 

121 

-0,55 

120 


Gerade aber unter diesen Verhältnissen sind Erscheinungen beob¬ 
achtet, die mit der bei echten Nierenerkrankungen im Stadium der 
Insuffizienz auftretenden Urämie identifiziert worden sind, also auch auf 
dieselbe Ursache zurückgeführt werden. In erster Linie ist hiergegen zu 
betonen, wie dies Socin (17) und Ellern (18) taten, dass gerade in den 
Fällen von echtem D. i. schwere Erscheinungen zu fehlen pflegen, während 
sie umso mehr bei den Fällen primärer Polydipsie auftreten, die sich 
doch gerade durch das Fehlen einer renalen Insuffizienz unterscheiden 
sollen. Eine unglückliche Rolle spielt da in der Literatur der immer 
zitierte Fall StrubelFs ( 11 ), bei dem es sich offenbar um eine primäre 
Polydipsie bei einem schweren Psychopathen handelt, worauf Ellern (18) 
ausdrücklich hinweist. Rothmann (19) nennt StrubelTs Bericht über¬ 
trieben. Jedenfalls ist hier von urämischen Erscheinungen garnicht die 
Rede, die Zufuhr von 8^2 Liter Wasser in 10 Stunden könnte auch 
schwerlich dazu Veranlassung geben; namentlich hat es nichts mit 
Urämie zu tun, wenn der Patient bei 10 Liter Wasserzufuhr ein eisernes 
Fenstergitter zerbricht und über das Dach in einen anderen Raum ge¬ 
langt. Auch die von Leschke ( 1 ) kürzlich beschriebenen Fälle geben 
sehr zu denken; es bestand im ersten Fall quälender Durst, heftige 
Kopfschmerzen, Benommenheit, im zweiten Fall sogar starke Unruhe, 
Puls- und Atmungsbeschleunigung, Hitzegefühl und Parästhesien, Brech¬ 
neigung. Gerade dieser 2 . Patient aber leidet seit seiner Granatverletzung 
an Schwindelanfällen, Kopfschmerzen, Herzklopfen, Kribbeln in den 
Fingern und Zittern! Gestützt wurde die Annahme der Urämie durch 
die fast stets im Durstversuch beobachtete Zunahme der Blutkonzentration. 
Hohes d bedeutet aber keineswegs Urämie! Finden sich doch beim D. i. 
unter gewöhnlichen Verhältnissen und bei bestem Wohlbefinden Werte 
von —0,63 [siehe unseren Fall, ferner Veil (3a)]; auch hat uns Veil (3a) 
in seinen hochinteressanten Versuchen gezeigt, dass bei dem experimentell 
erzeugten Polydiptiker im Durstversuch 6 auf — 0,64 steigt, ohne dass 
Urämie auftritt. Schliesslich nimmt beim D. i. d nach VeiUs (3a) Beob- 
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achtungen trotz fortgesetzter Diuresehemmungen durch Pituitrin ab. Nach 
unserer Kenntnis von der echten Urämie ist vielmehr ausschlaggebend 
das Verhalten des Rest-N. Leider liegen hier erst wenig Beobachtungen 
vor. Veil (3a) fand in seinen Durstversuchen 42, 48 bzw. 40 mg, wir 
selbst 44,8 mg, also keinerlei Vermehrung. Dagegen verzeichnet Leschke 
in seinen oben erwähnten Fällen 140 bzw. 180 mg Harnstoff! Selbst 
bei Annahme der schwersten Niereninsuffizienz sind diese Werte nicht 
verständlich, werden sie doch nur in den letzten Stadien chronischer 
Nierenerkrankungen oder nach tagelangem Bestehen völliger Anurie 
beobachtet, nicht aber wie hier in einem Tage bei fortgesetzter, wenn 
auch verminderter Urinsekretion. An sich ist das Auftreten echter 
Urämie mit Erhöhung des Rest-N bei gesunden Nieren lediglich infolge 
Wasserverarmung freilich möglidh, wie Volhard (21, S. 1204) beob¬ 
achtet hat. Sehr wesentlich erscheint uns die Tatsache, dass bei den 
tagelang dauernden Diuresehemmungen infolge von Fieber oder Hypo¬ 
physenextrakten niemals „urämische“ Erscheinungen beschrieben sind, 
obwohl doch vom Fieber eine Sekretionsförderung nicht bekannt ist und 
für den flypophysenextrakt Oehme (8) nach seinen Experimenten diese 
ebenfalls ablehnt, wie oben erwähnt wurde. Bisher können wir also 
das Auftreten von Urämie beim D. i. nicht als bewiesen er¬ 
achten, sehen vielmehr die im Durstversuch auftretenden Störungen 
wie Oehme (8) und Veil (3a) als Folgen der Wasserverarmung des 
Organismus an. 

Allgemein betrachtet ist zunächst der häufig gegen die Nieren¬ 
insuffizienz erhobene Ein wand zu erwähnen, dass nie beim D. i. organische 
Veränderungen der Nieren gefunden werden. Darauf kann nun geantwortet 
werden, die molensezernierende Fähigkeit sei auf nervösem oder hor¬ 
monalem Wege gehemmt — eine Möglichkeit, mit der wir auf Grund 
des Salzstiches von Jungmann und Meyer (20) durchaus rechnen müssen; 
doch ist es auffallend, dass wir bei den organischen Nierenei^rankungen 
oder operativer Verkleinerung gesunder Nieren, die zur kompensatorischen 
Polyurie geführt haben, eine Abflachung der Tubulusepithelien beobachten, 
in der Volhard (21, S. 1210) den Ausdruck der funktionellen Anpassung 
wie bei den stets flachen Glomerulusepithelien erblickt. Aus patho¬ 
logisch-anatomischen Gründen ist also gegen den gleichen 
Modus der kompensatorischen* Polyurie wie bei organischen 
Nierenerkrankungen Zweifel zu hegen. 

Aber auch das physiologische Geschehen ist grundverschieden. 
Oehme (8) hebt das Fehlen der Durchlässigkeit der Gefässwände und 
der Blutdrucksteigerung hervor. Das erste Symptom ist aber keineswegs 
charakteristisch für die polyurischen Nierenerkrankungen; das zweite ist 
allerdings die Norm und wird meist als Ursache der Harnflut betrachtet. 
Volhard (21, S. 1202) lehnt dies jedoch ab, da die kompensatorische 
Polyurie gelegentlich auch ohne Blutdrucksteigerung und andererseits 
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Blatdrucksteigerung ohne Polyurie vorkomme. Ein wesentlicher Unter¬ 
schied ist aber, dass, wie Leschke (1) nach wies, der Schrumpfnieren¬ 
kranke unter der Wirkung von Hypophysenextrakten seine Konzentration 
im Gegensatz zum D. i. nicht zu steigern vermag; doch könnte dagegen 
eingewendet werden, dass die beim D. i. supponierte Hemmung der 
Molensekretion unter dieser Bedingung fortfiele. Unabweislich erscheint 
dagegen der Ein wand Leschke’s (1), dass das weit unter dem der 
Schrumpfniere liegende spezifische Gewicht die Annahme einer primären 
Eydrurie notwendig mache, wie er meint, als Hilfshypothese, unseres 
Erachtens überhaupt als Erklärung des Vorganges. Denn nach unserem 
heutigen Wissen [Volhard (21, S. 1206)] besteht das Wesen der kom¬ 
pensatorischen Polyurie in der Mitausscheidung fester Stoffe durch die 
Glomeruli. Da diese aber nicht über den Gefrierpunkt des Blutes hinaus 
zu konzentrieren vermögen, sondern ein vom osmotischen Druck des 
Blutes abhängiges Filtrat liefern, beträgt das spezifische Gewicht dieses 
Harns fast unverändert 1010. Nur in leichteren Fällen, in denen noch 
einigermassen das Sekretionsvermögen der Tubuli erhalten ist, vermag 
die Niere unter den Gefrierpunkt des Blutes zu diluieren, worin aber nie 
ein ZweckmässigkeitsVorgang für die Ausscheidung fester Stoffe zu sehen 
wäre. Gleichzeitige Absonderung von blutisotonischem Filtrat und 
von reinem Wasser durch die Glomeruli ist undenkbar. In anderer Weise 
aber lässt sich die Zweckmässigkeit der gesteigerten Glomerulusdiurese 
nicht erklären, so dass es unmöglich ist, in der Polyurie des 
D. i. einen Ersatz der geschwächten Molensekretionsfähigkeit 
zu erblicken. 

Somit muss die Theorie, den D. i. aus einer Sekretionsunfähigkeit 
der Niere zu erklären, als widerlegt betrachtet werden und an ihre Stelle 
die zuerst von H. Strauss (22) vermutete renale Hydrorrhoe treten, 
die dann von Forschbach und Weber (14), Finkelnburg (23) und 
neueren Autoren weiter begründet wurde. Danach steht die Niere unter 
einem dauernden Wassersekretionszwang, so dass die von ihr in normaler 
Weise sezernierten festen Bestandteile stets in hochgradiger Verdünnung 
erscheinen; hierin ist die Konzentrationsverminderung des Urins durchaus 
begründet, ohne dass deshalb die Molensekretionsfähigkeit der Niere 
beeinträchtigt wäre. Es ist also die Proportion der festen Bestandteile 
zum Wasser in einer dem einzelnen Fall entsprechenden Weise verändert. 
Ob darüber hinaus noch eine abnorme Reizbarkeit der Wasserdiurese durch 
harnfähige Stoffe besteht [Forschbach und Weber (14), Oehme (8)], 
scheint uns fraglich. Denn 1. gibt es manche D. i.-Fälle, die vermehrte 
Stoflfwechselprodukte ebenso wie ein Teil der Normalen ohne Wasser¬ 
vermehrung ausscheiden, 2. scheint die bei anderen auftretende Wasser¬ 
vermehrung der auch bei vielen Normalen zu beobachtenden [Vol¬ 
hard (21, S. 1204), Krehl (15)] proportional zu sein. Die absolut 
hohen Urinzahlen dürfen, wie nochmals hervorgehoben sei, nicht täuschen, 
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sondern vergleichbar sind nur die relativen Zunahmen. Es ist doch klar, 
dass unter der Voraussetzung der gleichen Nierengefässerweiterung aul 
einen Diuresereiz hin die diabetische Niere eine absolut grössere Wasser¬ 
menge liefern muss als die gesunde, da die Zunahme ja relativ zu den 
vorher ausgeschiedenen Wassermengen erfolgen muss. 

Von welcher Stelle des Organismus der Polyuriezwang ausgeht, ist 
noch unentschieden, doch weisen die Untersuchungen Leschke’s (1) am 
meisten auf das Zwischenhirn hin. 

Zusammenfassung. 

I. An einem sicheren D. i.-Fall, der mit Dystrophia adiposo-genitalis 

kombiniert ist, wird nachgewiesen: 

1. dass die relative Konzentrationsfähigkeit erhalten ist; 

2. dass die diuresehemmende Wirkung des Hypophysenextraktes 
nicht auf einer primären Hemmung der Wasserabgabe aus den 

: Geweben beruhen kann; 

3. dass die molare Blutkonzentration (d) trotz erhöhter Stoffwechsel¬ 
belastung fallen kann. 

II. An der Hand der aus der Literatur bekannten und eigenen Beob¬ 
achtungen wird nachgewiesen: 

1. dass der D. i.-Kranke NaCl-Zulage wie der Normale teils durch 
Vermehrung der Harnmenge, teils durch Konzentrationserhöhung 
ausscheidet, also eine Molensekretionsunfähigkeit hieraus nicht 
abzuleiten ist; 

2. dass die Fähigkeit der normalen Konzentrationssteigerung im 
Verhältnis zur Wasserausscheidung beim D. i. unter geeigneten 
Bedingungen doch nachweisbar ist; 

3. dass das Auftreten von Urämie beim D. i. nicht als bewiesen 
gelten kann. 

III. Die Auffassung der Polyurie beim D. i. als Kompensation der Molen¬ 
sekretionsunfähigkeit wird widerlegt: 

1. durch das Fehlen der sonst bei kompensatorischer Polyurie zu 
findenden Abplattung der Tubulusepithelien, 

2. durch die Unmöglichkeit, eine Polyurie als kompensatorische zu 
bezeichnen, wenn das spezifische Gewicht unterhalb der Blut¬ 
konzentration liegt. 
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Nägeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch. 3. Aufl. 662 Seiten. 

18 Farbtafeln und 34 Textfiguren. Vereinigung wissenschaftlicher Verleger. Berlin- 

Leipzig 1920. 

Das grundlegende Werk erscheint seit 1907 zum dritten Male in erweiterter und 
verbesserter Form. Im ganzen sind die neueren Fortschritte der Hämatologie bereits 
aufgenommen, doch fallt bei der sonstigen Vollständigkeit im morphologischen Teil 
das Fehlen sehr wichtiger Methoden und Befunde etwas auf; vermisst werden be¬ 
sonders auch nur eine kurze Beschreibung und Abbildung der Blutparasiten und der 
wichtigen malarischen Erythrozytenveränderungen, die jeder Praktiker in einer Blut¬ 
diagnostik suchen wird. Die Methode des dicken Bluttropfens sollte aufgenommen, die 
Objektträgerausstrichtechnik mit ihren Verbesserungen beschrieben, statt schroff 
abgelehnt zu werden, da sie praktisch von unwiderleglicher Zweckmässigkeit sind. 
Die Festlegung der Monozyten als eine oxydasehaltige Abart der Myeloblasten dürfte 
vielen Hämatologen verfrüht erscheinen. Die perniziöse Anämie wird als ein einheit¬ 
licher Symptomen komplex aus ätiologischer Vielheit ausgeführt, und die Entstehung 
gleicher Blutbilder durch Lues, Gravidität, Botriozephalus (merkwürdigerweise aber 
nicht durch Sprue) zugegeben. Es finden sich hier eine Reihe von Widersprüohen, 
indem z. B. anfangs die Megaloblasten auf echte Anaemia perniciosa beschränkt, 
später aber sogar bei Karzinom als vorkommend zugegeben werden. Auch die Er¬ 
kennung des Morbus ßiermer allein aus dem Blutbild erscheint angesiohts der Tat¬ 
sache gleicher Blutbilder aus anderer Aetiologie nicht so uneingeschränkt möglich. 
Im ganzen entfernt sioh der Nägeli’sche Standpunkt jetzt so sehr von der ursprüng¬ 
lichen Ehrlioh’sohen spezifischen embryonalen Entartung mit absoluter Perniziosität, 
dass er bei einfacherer Fassung eher der gegnerischen Ansicht entspricht, die das 
perniziöse Blutbild als einen schwersten Gräd vieler toxischer 
Anämien beschrieben. Sehr wichtig für den Kliniker sind zahlreiche Heuerungen, 
teilweise aus der Nägeli’schen Schule, die Viskosimetrie, die Refraktometrie, die 
Serumfarben u. a. betreffend. Auf Grund einer umfangreichen Literatur wurden im 
speziellen Teil vor allem die Tropenkrankheiten, die endokrinen und nervösen Ver¬ 
änderungen des Blutbildes erweitert. Manche Ansichten, wie z. B. die Entstehung des 
hämolytischen angeborenen Ikterus durch Mutation bestimmter Erythrozyten, bedürfen 
der wissenschaftlichen Diskussion. Die Darstellung der Monozytenleukämie als Myelo¬ 
blastose entspricht nicht der Originalarbeit von Resohad und Schilling, die aus¬ 
drücklich negative Oxydasereaktion und völlig gesonderte Entwicklung der Monozyten 
vom myeloischen System für ihren Fall hervorheben. 

Während die Tafeln recht natürlich sind, lässt leider das Papier sehr zu 
wünschen übrig. 

Als Ganzes ist das Nägeli’sche Werk bei weitem das beste hämatologisohe 
Buch, das wir besitzen, ist besonders den Pappen heimischen Werken gegenüber 
durch seinen klaren Stil ausgezeichnet und verdient die aufmerksamste Berücksichtigung 
selbst von den Klinikern, die die früheren Auflagen kennen. 

Dr. Viktor Schilling (Berlin). 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik zu Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Experimentelle Beiträge zur Pathogenese der Gicht 1 ) 

Von 

Prof. Dr. Gudzent, 

Oberarzt der Klinik, 

zam Teil in Gemeinschaft mit Dr. Wille und Dr. Keeser, 

Volontäraaeistenten der Klinik. 

(Mit 2 Karren im Text.) 


Das Gichtproblem ist trotz hervorragender Arbeiten sowohl klinischer 
als experimenteller Art, die eine Lösung herbeigeführt zu haben glaubten, 
nicht zur Ruhe gekommen. Ganz abgesehen davon, dass manche experi¬ 
mentelle Befunde einer kritischen Nachprüfung nicht Stand hielten, er¬ 
wiesen sich unsere Kenntnisse von dem chemischen Aufbau der Nuklein¬ 
säure und ihren Aufspaltungsvorgängen im menschlichen Körper, sowie die 
physikalische Chemie des klinisch wichtigsten Abkömmlings, der Harn¬ 
säure, sehr ausbaubedürftig. Inzwischen sind nun hier weitere wichtige 
Bausteine geliefert worden. 

Levene und Jakobs (1) haben der Erforschung der Nukleinsäure¬ 
chemie durch Isolierung der Nukleotide — Purin-Kohlehydrat-Phosphor- 
säureverbindung — und Nukleoside — Purin-Kohlehydratverbindung — 
neuen Anstoss gegeben. Emil Fischer (2) gelang die Synthese dieser 
grossen Komplexe aus den einfachen Bausteinen: den Purinen, Kohle¬ 
hydraten und den Phosphorsäuren. Thannhauser (3) erweiterte diese 
Befunde, klärte mit seinen Arbeiten unsere Vorstellungen über die Re¬ 
sorption der Nukleinsäure im Darm und machte es wahrscheinlich, dass 
die Nukleotide oder Nukleoside in intaktbleibender Purinzuckerverbindung 
desamidiert und zur Harnsäurenukleotid- oder HarnsäurenukleosidVerbin¬ 
dung oxydiert werden. Erst jetzt wird die Harnsäure abgespalten und 
als Endprodukt des Purinstoffwechsels ausgeschieden. 

Untersuchungen an Gichtkranken ergeben, dass dieser Aufspaltungs¬ 
und Abbauvorgang der Nukleine keine Abweichung von dem bei Gesunden 
zeigt, dass aber, wie das schon früher von Bloch (4), Brugsch und 
Schittenhelm (5) erkannt worden ist, die Harnsäure verzögert und ver¬ 
schleppt ausgeschieden wird. 

1) Die bereits in der Med. Klinik, Nr. 29, mitgeteilten Befände werden hier 
durch Wiedergabe der Protokolle belegt und durch neuere Befunde erweitert. 

Zeltaehr. I. kUn. Medizin. 90. Bd. H. 3 u. 4. IX 
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Damit tritt Thannhauser in Gegensatz zu früher aufgestellten 
Theorien, vor allem zu der von Brugsch-Schittenhelm inaugurierten 
Fermenttheorie und auch der von Umber (6) vertretenen Anschauung, 
dass eine intermediäre Urokolyse stattfindet und die Glykokollausscheidung 
beim Gichtkranken in einem gewissen gegensätzlichen Verhalten zur 
Harnsäureausscheidung steht. Thannhauser selbst glaubt aus seinen 
Versuchen an Gichtkranken schliessen zu müssen, dass die Ursache der 
verzögerten und verschleppten Ausscheidung der Harnsäure zu suchen 
ist in einer isolierten Funktionsstörung der Niere für die Harnsäure¬ 
ausscheidung. Dadurch kommt es zur Zurückhaltung der Harnsäure in 
grösserer Konzentration im Blute, so dass es denkbar ist, dass sich die 
Harnsäure dort in kolloidaler Lösung befindet und deshalb leicht zur 
Ausflockung und Ausscheidung an gewissen Orten des Körpers neigt. 

In meinen eigenen Versuchen bin ich zu Auffassungen über das 
Wesen der Gicht gelangt, die von der Thannhauser’s durchaus abweichen 
und auch im Gegensatz stehen zu den Anschauungen anderer Autoren, 
die vor Thannhauser zum Gichtproblem Stellung genommen haben, und 
auf welche ich im Verlauf meiner Darlegungen noch näher ein gehen werde. 
Die Grundlagen für meine abweichenden Anschauungen gaben mir: 

1. am grossen Material durchgeführte Blutuntersuchungen auf Harn¬ 
säure an Gesunden, Kranken verschiedener Art und Gichtkranken 
verschiedenster Form; 

2. Untersuchungen über das Verhalten injizierten Mononatriumurats 
im Blut, Gewebe und Urin bei Gesunden, Kranken verschiedenster 
Art und Gichtkranken; 

3. die physikalisch-chemischen Studien über das Verhalten der Harn¬ 
säure und ihrer Salze in Lösungen, welche von His und Paul (7) 
begonnen, von mir (8) fortgesetzt und von Köhler (9) zu einem 
gewissen Abschluss gebracht worden sind. 

Blntuntersuchungen. 

Nachdem Garrod (10) vor etwa 77 Jahren mit seiner Fadenmethode 
den Nachweis erbracht hatte, dass bei Gichtkranken die Harnsäure im Blute 
in vermehrter Menge vorhanden ist, war die Blutharnsäure in den Mittel¬ 
punkt aller Forschung und Betrachtung über das Wesen der Gicht ge¬ 
rückt worden. Grossen Fleiss hat man vornehmlich darauf verwandt, die 
Methodik zu vervollkommnen und Aufschluss zu erhalten über die Menge 
der Harnsäure bei Gichtkranken, bei anderen Krankheiten und beim Ge¬ 
sunden und über die Schwankungen dieser Werte. Ich habe die bis¬ 
herigen Ergebnisse von Dr. Freude in einer Doktordissertation zusammen¬ 
fassen und durch eigene Untersuchungen ergänzen lassen. 

Gegenüber früherer Annahme wissen wir heute, dass auch bei Ge¬ 
sunden Harnsäure im Blute kreist. Die Werte schwanken bei purin- 
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armer Kost zwischen 1 mg und darunter und 3,5 mg in 100 ccm Blut; 
sie sind im Alter höher und beim Einzelindividuum nicht sehr konstant. 
Weiter steht heute fest, dass neben der Gicht eine Reihe anderer Krank¬ 
heiten einen erhöhten Blutharnsäurewert aufweisen. Von einigen Krank¬ 
heiten war das auch schon früher bekannt, wie z. B. von der Nephritis, 
der Pneumonie, der Leukämie, Infektionen und anderen Krankheiten. 
Gelegentliche Beobachtungen führten mich zu der Ueberzeugung, dass 
der Kreis der Krankheiten mit erhöhter Blutharnsäure noch viel weiter 
zu ziehen ist. Bei systematisch vorgenommenen Untersuchungen ergab 
sich die überraschende Tatsache, dass sich in vielen, aber nicht allen 
von mir untersuchten Fällen von älterer Lues, von Tabes, Paralyse, 
Tuberkulose u. a. die Blutharnsäuremenge zum Teil beträchtlich erhöht 
fand, dass sie aber in übersehbaren Zeiträumen häufig erheblichen Schwan¬ 
kungen unterworfen ist. 

Es seien zunächst die an unserer Klinik in den letzten 3 Jahren er¬ 
mittelten Werte zusammengestellt, wobei auch die Nierenerkrankungen, 
die eine besondere Bedeutung durch die Thannhausersche Anschauung 
von der Gicht bekommen haben, mit einbezogen seien. 


a) Nierenerkrankungen verschiedener Art: 
Werte zwischen 1—2 mg bei 6 Fällen 

» n 2—3 „ „ 10 „ 

77 77 3— 4 „ „ 16 „ 

»7 77 t 5 „ „ 13 „ 

77 77 5 6 „ „ 3 „ 

*7 ” ® ^ J7 77 2 77 

Gesamt 50 Fälle 

b) Lues III, Tabes, Paralyse: 

Werte zwischen 1—2 mg bei 1 Fall 

77 77 2—3 „ „ 6 Fällen 

77 77 3 4 7 , n 6 „ 

77 77 4—5 „ „ 1 Fall 

9 1 


c) Lungentuberkulose versohied. Stadien: 
Werte zwischen 1—2 mg bei 0 Fällen 

77 77 2 3 ,, „ Ö „ 

77 77 3 4 „ „ 4 „ 

77 77 4 5 „ 77 3 „ 

Gesamt 7 Fälle 

d) Bei anderen Erkrankungen, wie Prostata¬ 
hypertrophie, Leukämie, Arteriosklerose: 

Werte zwisohen 1—2 mg bei 0 Fällen 
77 77 2—3 ji n 2 „ 

77 77 3 4 „ „ 3 ,, 

71 77 4 5 « „ 3 ,, 


Gesamt 8 Fälle 


Gesamt 15 Fälle | 

• Folgende Zusammenstellung gibt Aufschluss über das zeitliche Ver¬ 
halten des Blutharnsäurespiegels beim Einzelindividuum. 


1 . Pat. V., Nephrosklerose. 

1. Untersuchung 4,5 mg U 
Nach 2 Tagen 5,5 „ 

77 3 „ 4,0 „ 

77 11 77 2,5 „ 

2. Pat. K., Luetische Nephrose. 

1. Untersuchung 4,4 mg U 
Nach 2 Tagen 3,7 „ 

77 3 „ 3,8 „ 

77 13 77 2,8 „ 


3. Pat. L., Nephritis chronica. 

1. Untersuchung 3,5 mg U 
Nach 2 Tagen 4,5 ,, 

77 4 „ 5,4 „ 

Ti 3 „ 5,5 „ 

77 13 7 , 4,1 „ 

77 22 „ 5,0 „ 

4. Pat. A., Glomerulonephritis acuta.. 

1. Untersuchung 6,4 mg U 
Naoh 8 Tagen 3,8 „ 

11 * 
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5. Pat. B., Nephrose. 

1. Untersuchung 3,9 mg U 
Nach 5 Tagen 4,8 „ 

6. Pat. C., Luetische Nephrose. 

1. Untersuchung 2,0 mg U 
Nach 8 Tagen 3,2 „ 

7. Pat. D., Nephritis acuta. 

1. Untersuchung 4,1 mg U 


Naoh 8 Tagen 4,7 mg U 

n 12 „ 3,9 „ 

8. Pat. Dz., Tabes. 

1. Untersuchung 3,7 mg U 
Nach 6 Monaten 3,0 „ 

9. Pat. M., Tabes. 

1. Untersuchung 2,9 mg U 
Nach 3 Monaten 9,8 „ 

„ 12 „ 3,6 „ 


Die Zahlen lassen deutlich erkennen, wie in einem Teil der Fälle 
die Werte z. T. erheblich erhöht sind, aber auch nur in einem Teil, was 
besonders für die Nierenkrankheiten hervorgehoben sei; weiterhin aber auch, 
wie die Werte häufig schwanken, so dass man je nach der zufällig ge¬ 
wählten Untersuchungszeit bald normale, bald erhöhte Werte finden könnte. 

An anderer Stelle ist von mir, Maase und Zondek (11) gezeigt 
worden, dass durch Einwirken verschiedener Stoffe, wie Extrakte von Blut¬ 
drüsen und Organen, Abführmitteln, durch Kolchikum, Atophan, radio¬ 
aktive Substanzen, die Blutharnsäure vorübergehend erhöht, durch Kalzium, 
wahrscheinlich auch durch Jod, herabgesetzt wird. 

Es ist klar, dass durch diese Befunde der diagnostische Wert der 
Blutharnsäureuntersuchung bei gichtverdächtigen Personen stark ein¬ 
geschränkt wird. Diese Erkenntnis war für mich die Veranlassung, er¬ 
neut an die Prüfung der Frage heranzugehen, ob der Blutharnsäure, 
der Urikämie, auch weiterhin trotz dieser Befunde die über¬ 
ragende Bedeutung für die Pathogenese der Gicht zuzuerkennen 
ist, wie das in allen bisherigen Gichttheorien zum Ausdruck 
kommt. 

Ich gebe zunächst eine Tabelle wieder mit den Blutharnsäurewerten 
bei atypischer Gicht, d. h. also bei Kranken ohne Anfälle und Tophi, 
wo aber nach dem klinischen Befund, wie Neuralgie, Myalgien, Gelenk¬ 
knirschen, Lumbago, Exostosen usw., nach üblicher überlieferter Weise 
Verdacht auf sogen, „harnsaure Diathese“ bestand. (Auf die Wiedergabe 
von Krankengeschichten muss aus redaktionellen Gründen verzichtet werden.) 

Es wurden gefunden: 

Werte zwischen 1*—2 mg bei 13 Fällen 
r » 2 3 „ „ 40 „ 

ji 6 4 „ „ 37 „ 

71 71 ^ ö „ „ 14 „ 

r 71 h 6 „ „ 4 „ 

1 , 7 , 6—7 „ » 1 Fall 

Gesamt 109 Fälle 

Wir sehen, wie die Werte ganz erheblich voneinander abweichen 
und bei etwa der Hälfte der Fälle unter 3 mg liegen, also nicht erhöht 
sind. Bei einigen meiner Patienten hatte ich Gelegenheit, in Abständen 
von Monaten und Jahren die Blutharnsäure zu prüfen: 
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Pat. P. 1. Untersuchung 4,9 mg Pat. Soh. 1. Untersuchung 3,5 mg 

Nach 1 Jahr 3,4 „ ' Nach 3 Monaten 3,7 „ 

„ 2 Jahren 1,9 „ „ 7 „ 3,1 „ 

„ 3 „ 4,2 „ „2 Jahren 2,9 „ 

Pat. N. 1. Untersuchung 3,5 mg 
Nach 1 Jahr 4,4 „ 

„ 3 Jahren 2,5 „ 

Auch beim Einzelindividuum besteht keinerlei Konstanz der Werte, 
die bis unter die normalen absinken können, obwohl die klinischen Er¬ 
scheinungen unverändert weiter bestanden oder erneut aufgetreten waren. 
Dieser Befund ist deswegen bedeutungsvoll, weil damit der Einwand 
hinfällig wird, dass die in der ersten Tabelle mit niedrigem Blutharn¬ 
säurewert angeführten Fälle nichts besagen, weil sie, trotz des klinischen 
Befundes, zur atypischen Gicht nicht zu rechnen sind. 

Jedenfalls geht aus den Untersuchungen zur Evidenz hervor, dass 
die Bestimmung der Blutharnsäure zu diagnostischen Zwecken bei sogen, 
atypischer Gicht nur sehr beschränkten Wert hat. Wir sehen, dass ein 
negativer Befund, d. h. ein normaler oder gar herabgesetzter Wert 
durchaus nicht gegen die nach herkömmlichen klinischen Zeichen zu 
stellende Diagnose „atypische Gicht“ zu verwerten ist. Bedeutungsvoller 
und endgültig entscheidend werden naturgemäss aber erst die Befunde 
bei typischer Gicht sein, bei Patienten also, wo die beobachteten Anfälle 
und die harnsauren Tophi die Diagnose „Gicht“ einwandsfrei sicherstellen. 

Ich stelle zunächst die Fälle zusammen, bei denen nur die akuten 
Gichtanfälle die klinische Diagnose sicherten, ohne dass bei ihnen irgendwo 
sichtbare Tophi gefunden wurden. (Auf die Wiedergabe von Kranken¬ 
geschichten muss auch hier aus redaktionellen Gründen verzichtet werden.) 

Werte zWisohen 1—2 mg bei 0 Fällen 
„ „ 2 3 „ „ 0 „ 

n ii 3 3,5 „ „ 5 „ 

n n 3,5 4 „ „ 7 „ 

ii 4 5 „ „ 8 „ 

71 71 3 6 11 ?? 5 „ 

77 7 i 3 7 11 n 1 Fall 

Gesamt 26 Fälle 

Unter diesen Patienten befinden sich einige, bei denen ich im Laufe 
mehrerer Jahre wiederholt die Blutharnsäurewerte habe bestimmen können 
(immer natürlich ausserhalb eines Anfalles und sonstiger störender Ein¬ 
flüsse, wie Behandlung mit Arzneimitteln, Badekuren usw.). 


1. Untersuchung 

4,1 mg 

Pat. W. 

1. Untersuchung 

3,9 mg 

Nach 6 Wochen 

5,3 „ 


Nach 6 Wochen 

3,2 „ 

71 8 ,1 

3,4 „ 


„ 2 Jahren 

3,3 „ 

71 1® 71 

5,6 „ 


,, 2 7,„ 

3,2 „ 

,i 18 „ 

3,2 „ 

Pat. R. 

1. Untersuchung 

4,4 mg 

„ 3 Jahren 

3,7 „ 


Nach 2 Jahren 

5,3 „ 




17 3 „ 

5,0 „ 
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Wir sehen, dass in der Tat diese Gruppe von Gichtkranken einei 
erhöhten ßlutharnsäurewert aufweist, dessen Gipfelpunkt bei der Mehr 
zahl der Patienten zwischen 3,5—5 mg liegt. Im Gegensatz zu de; 
sogen, atypischen Gicht bleiben hier die Werte im Laufe mehrerer Jahri 
recht konstant. Das ist ein Befund, dem besondere Beachtung insoferi 
geschenkt werden muss, als hiermit die Gruppe sicherer Gicht sich ii 
einem wesentlichen Punkt aus der Gruppe der anderen Krankheiten mi 
vermehrter Harnsäure, vor allen den Nierenkrankheiten und der atypischei 
Gicht heraushebt. Nun ist uns aber schon bei dieser Gruppe aufgefallen 
dass die Höhe des Blutharnsäurewertes durchaus nicht parallel mit de 
Schwere des klinischen Krankheitsbildes geht, genau wie bei den atypischei 
Fällen, wo auffallend häufig Patienten mit höheren Blutharnsäurewertei 
klinisch nicht schwerere Krankheitsbilder zeigten, als jene mit niedrigei 
oder gar normalen Befunden. Geradezu paradox, wenigstens nach de 
bisherigen Anschauung, sind aber die Ergebnisse bei Patienten mi 
schwerster Gicht, wo neben den Anfällen sich sichtbare gewaltige Ab 
lagerungen in den Gelenken, in den Schleimhäuten, Sehnenscheiden um 
in der Haut gebildet hatten. 


1. Pat. W. = 2,9 mgl zu verschiedenen 

3,3 „ / Zeiten untersucht 

2. Pat. G. = 2,3 mg 

3. Pat. N. = 2,8 mg\ 

2,5 „ \ desgl. 

• 2,7 „ i 


4. Pat. X. = 2,2 mg 


5. Pat. K. ■= 2,4 mg 
3.0 „ 


zu verschiedene; 
Zeiten untersuch 


Keiner der bisher von mir untersuchten Fälle hatte einen erhöhte; 


Blutharnsäurewert, also über 3,5 mg. (Es muss bei derartigen Unter 
suchungen auf den Ausschluss aller störenden Einflüsse geachtet werden 
so können nach unserer Erfahrung interkurrente Erkrankungen, Gicht 
anfälle, Pharmaka, Diätfehler usw. die Werte erhöhen.) Damit ist di 
Stellung, welche bisher die Urikämie als diagnostisches Zeichei 
für die Erkennung der Gicht einnahm, erschüttert. Sie behäl 
sie nur unbestritten für jenen engen Kreis von Kranken, bei denen aucl 
schon durch die akuten Anfälle die Diagnose gesichert ist, bei de 
Grenzfällen aber und bei den sogen, atypischen Fällen, wo aus der 
klinischen Bild allein die Krankheit nicht sicher zu erkennen ist, kau: 
die Blutharnsäure weiterhin als diagnostisches Zeichen nicht mehr heran 
gezogen werden. 

Unter den bisherigen Ergebnissen bleibt aber die Tatsache, das 
gerade die klinisch schwersten Gichtkranken keinen erhöhten Blutharn 
säurespiegel haben, zunächst am unverständlichsten. Wie wir späte 
sehen werden, bietet der Befund aber nichts Auffälliges mehr, wenn wi 
die Frage nach der Pathogenese der Gicht unter neuen Gesichtspunkte 
betrachten werden. 
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Injektionsversuche mit Mononatriumnrat. 

Nachdem von Levene und Thannhauser unsere Kenntnisse von dem 
Nukleinabbau so bedeutungsvolle Erweiterung erfahren haben, und durch die 
Arbeiten von Soetbeer und Ibrahim (12), Wiechowski (13), Umber (6) 
und Tannhauser, sowie durch eigene Untersuchungen mit Guanosin 1 ) 
es mir gesichert erschien, dass die Harnsäure das Stoffwechselendprodukt 
beim Nukleinabbau ist und unzerstört durch die Niere zur Ausscheidung 
gelangt, ging ich daran, zu prüfen, wie bei Einverleibung von Harnsäure 
in den Organismus sich der Ablauf der Blutharnsäurewerte und die Aus¬ 
scheidung durch die Niere vollzieht. Waren einmal die allgemeinen Ge¬ 
setze am gesunden Organismus aufgedeckt, musste es möglich sein, beim 
Gichtkranken etwaige Abweichungen zu erkennen, zumal ja Thannhauser 
nachgewiesen hat, dass auch beim Gichtkranken der Nukleinabbau gegen¬ 
über dem Gesunden keine Veränderung erleidet, und demnach etwaige 
Abweichungen nur im Verhalten des Endproduktes, der Harnsäure also, 
sich dokumentieren müssen. 

Der einzig zuverlässige Weg der Einverleibung ist die intravenöse 
Injektion. Die Harnsäure als Säure (C 6 H 8 N 4 0 8 “H), nicht in dem bisher 
gebrauchten allgemeinen, keine chemische Form präjudizierenden Begriff, 
ist in Wasser zu schwer löslich (6 mg in 1 Liter bei 37°); man könnte 
sie in Piperazin zur Lösung bringen, doch halte ich einen derartigen Weg 
nicht für einwandsfrei, da noch keineswegs studiert ist, ob das Piperazin 
das Harnsäuremolekül nicht. irgendwie unkontrollierbar verändert, und 
schon von His (14) gezeigt ist, dass Piperazin in manchen Fällen die 
Harnsäureausscheidung verändert. Diese Bedenken sind um so mehr be¬ 
rechtigt, als bereits an anderer Stelle von mir, Maase und Zondek (11) 
gezeigt worden ist, wie leicht die Blutharnsäurewerte und die Aus¬ 
scheidungswerte durch Pharmaka verändert werden können. Ich wählte 


1) Guanosin wurde dargestellt naeh dem Verfahren von Levene und Jakobs 
(Abderhalden, Biochemische Arbeitsmethoden. Bd. 5. Teil 1). Nach der intra¬ 
venösen Injektion von 1 g Guanosin wurde von der reohnerisoh zu erwartenden Harn¬ 
säure ausgeschieden in: 2 p a ii p 86,6 pCt. 

2. Fall Sch. 85,6 „ 


Die Blutharnsäurewerte stiegen dabei langsam an, um am zweiten Tage zur Norm 
zurüokzukehren. 

1. Fall P. Vor Injektion 1,5 mg U 
Nach 3 Stunden 1,7 „ 

» 9 „ 2,7 „ 

n 24 „ 1>9 „ 

„ 36 „ 2,0 „ 

Meine Befunde stimmen überein mit denen von Thannhauser, der Guanosin 
und Adenosin intramuskulär injizierte. Sie lassen darüber hinaus den Ablauf des 
Abbaues an der Blutharnsäurekurve verfolgen. 


2. Fall Sch. Vor Injektion 3,5 mg U 
Nach 3 Stunden 3,9 „ 

» 24 „ 4,3 „ 

„ 36 „ 3,2 „ 
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deshalb Mononatriumurat, jenes Salz also, welches, wie ich früher nach¬ 
gewiesen habe, die physiologische Form ist, in der die Harnsäure im 
Blute kreist, und in der sie auch, wie das ja hinlänglich bekannt, in 
den Tophi gefunden wird. Es wurde 1 g kristallinisches Mononatriumurat 
nach der von mir angegebenen Herstellung in etwa 200 ccm destillierten 
Wassers bei 90—95° zur Lösung gebracht, die Lösung langsam bis auf 
40° abgekühlt, wobei das Mononatriumurat in übersättigter Lösung ver¬ 
harrt, und nun langsam intravenös injiziert. 

Es sei hierbei bemerkt, dass die Urate, wie ich mich bei früherer Gelegenheit 
durch besondere Versuche überzeugt habe, sich in alkalischer Lösung sehr leicht zer¬ 
setzen. Der Grenzwert, von dem an eine merkbare Zersetzung einsetzt, entspricht für 

Mononatriumurat etwa dem OH-Ionengehalt einer -^r- n NaOH-Lösung. Demnach 

1000 

wären Versuche, bei denen Urat in alkalischer Lösung über diesem Grenzwert gehalten 
wird, wie das z. B. bei der beliebten Lösung der Harnsäure (C 6 H 8 N 4 0 8 H) in Lithium¬ 
karbonat der Fall ist, als nicht einwandsfrei zu bezeichnen. Dagegen zeigt gut aus¬ 
kristallisiertes Mononatriumurat, in sterilem destilliertem Wasser gelöst und steril auf¬ 
bewahrt, viele Wochen hindurch keine Zersetzungsersoheinungen. 

Die Patienten, welche vorher durch purinarme Diät auf ihren endo¬ 
genen Harnsäurewert eingestellt waren, vertrugen die Injektionen fast 
immer ausgezeichnet, nur wenige Male wurden Kopfschmerzen, Unbehagen 
und etwas Frost mit ganz geringer Temperatursteigerung kurz nach der 
Injektion beobachtet. Im Blut wurde nun fortlaufend die Harnsäure nach 
Maase-Zondek, im Urin nach Krüger-Schmidt bestimmt, ebenso die 
Purinbasen. Zur Kontrolle wurde noch mitbestimmt der Harnstickstoff 
und die Phosphorsäure. Aus redaktionellen Gründen muss auf die 
Wiedergabe folgender Werte verzichtet werden: Urinmenge, spezifisches 
Gewicht, Harnstickstoff, Purinbasen, Phosphorsäure. Es kann das um 
so mehr geschehen, als diese Werte in den mitgeteilten Versuchen keine 
Aenderungen von der Norm zeigen. Ihre Mitbestimmung bei den Ver¬ 
suchen ist aber zur Kontrolle des fehlerfreien Ablaufes des Versuches 
unbedingt notwendig. 

Befunde beim Stoffwechsel-Gesunden. 

1. Pat. Bretag. 

Urinbefund: Täglicher U-Gehalt in g Bemerkungen 

Vorperiode (Durchschnitt) 0,285 

Versuchsperiode 1. Tag 0,893 1 g Mononatriumurat (= 0,810 U) 

2. „ 0,381 intravenös. Keine Beschwerden. 

3. „ 0,457 

4. „ 0,270 

Die Mehrausscheidung beträgt 0,876 = 100 pCt. der injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor Injektion 2,0 mg U 
Naoh 10 Minuten 6,2 „ 

„ 1 Stunde 4,9 „ 

„ 3 Stunden 3,2 „ 
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Nach 9 Stunden 2,5 mg U 

v 26 „ 4,2 „ 

?? 29 „ 4,0 „ 

„ 35 „ 2,5 „ 
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2. Patientin Leonhardt. 

Urinbefund: Täglicher U-Gehalt in g Bemerkungen 

Vorperiode (Durohschnitt) . . . 0,226 

Versuchsperiode 1. Tag: Injektion. Keine Beschwerden, 

nach 4 Stunden 0,239 
„ weiteren 6 Std. 0,212 
„ „ 14 „ 0,183 0,634 

2. Tag 0,123 (?) 

3. „ 0,350 

4. „ 0,347 

5. „ 0,172 

Die Mehrausscheidung beträgt 0,653 g = 80,6 pCt. der injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor Injektion 2,7 mg U Nach 24 Stunden 2,5 mg U 

Nach 10 Minuten 5,3 „ „ 52 „ 6,5 „ 

„ 1 Stunde 4,1 „ „ 120 „ 2,4 „ 

„ 4 Stunden 3,1 „ 

Zunächst kann in Uebereinstimmung mit früheren Autoren festgestellt 
werden, dass rund 80—100 pCt. der injizierten Harnsäure wieder im 
Urin erscheint. 

Ueberraschend ist aber das Verhalten der Harnsäure im Blut. Wir 
müssten kurz nach der Injektion etwa 16 mg in 100 ccm Blut erwarten, 
finden aber nur 6,2 bzw. 5,3 mg; dann sehen wir, wie auffallend schnell 
auch dieser erhöhte Teil aus dem Blut verschwindet, so dass nach etwa 
4 Stunden der Ausgangswert annähernd erreicht wird. Ein Blick auf 
die Urintabelle bei Patientin Leonhardt zeigt nun, dass zwar nach 
4 Stunden ein Anteil der Harnsäure (etwa 30 pCt.) durch die Niere aus¬ 
geschieden ist, dass aber der weitaus grössere erst später erscheint. 
Folgende schematisierte Kurve veranschaulicht diese Vorgänge deutlicher: 



Das injizierte Mononatriumurat muss also zu etwa 70 pCt. 
in das Gewebe abgewandert sein. Von dort aus kommt es nun 
allmählich zur Ausscheidung, wobei in der Blutbahn der Harnsäurewert 
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wieder ansteigt, in diesem Falle bis 6,5 mg, und dann nach abgeschlossener 
Ausscheidung wieder zur Norm absinkt. Dieser Gang der Blutharnsäure¬ 
kurve konnte ausnahmslos, wenn auch natürlich nicht immer in den 
absoluten Zahlen übereinstimmend, in allen von mir untersuchten stoff¬ 
wechsel-gesunden Fällen beobachtet werden. Dass intravenös injizierte 
Harnsäure zu einem Teil in die Gewebe abwandert, konnte vor mir 
schon Baas (23) beobachten; freilich hat er es unterlassen, fortlaufende 
Blutuntersuchungen zu machen und das Schicksal der injizierten Harn¬ 
säure auch bei Kranken weiter zu verfolgen. 

Diese Abwanderung intravenös injizierter Harnsäure in die Gewebe 
ist gegenüber anderen Stoffen nichts besonderes. Wir wissen aus Unter¬ 
suchungen von Gottlieb (15), Buchholz (16), Münzer (17), Magnus (18) 
und insbesondere von Frey (19), dass ganz allgemein ein intravenös 
gegebener Stoff schnell aus der Blutbahn in das Gewebe abwandert. 

Nachdem ich auf diese Weise über die Art und den zeitlichen Ab¬ 
lauf der Blutharnsäurekurve und über ihre Beziehungen zur Urinhamsäure 
Klarheit erhalten hatte, wiederholte ich die gleichen Versuche bei zwei 
Gichtkranken. 

Da die von Bloch, Brugsch und Schittenhelm zuerst gemachte, 
dann von vielen anderen Autoren bestätigte und befestigte Beobachtung, 
dass der Gichtkranke die Harnsäure verschleppt und unvollkommen aus¬ 
scheidet, heute als gesicherte Tatsache angesehen werden kann, so steht 
jetzt die Frage zur Entscheidung, worin die Ursache dieser Verschleppung 
zu suchen ist. Dass es nicht die von Brugsch und Schittenhelm 
angenommene Fermentanomalie ist, wissen wir heute. Ob es eine isolierte 
Funktionsstörung der Niere ist, wie Thannhauser es neuerdings annimmt, 
muss jetzt zur Entscheidung kommen und daran zu erkennen sein, dass 
die Harnsäure sich im Blute vor der Niere staut, entweder weil sie nicht 
in das Gewebe abwandert, oder weil sie nicht, wenn sie etwa wie beim 
Gesunden wieder aus dem Gewebe in der Blutbahn erscheint, durch die 
Niere ausgeschieden werden kann. 

Befunde bei Gichtkranken. 

1. Pat. Riebe, 53 Jahre. Häufige Anfälle, Tophi am Ohr, in letzter Zeit keine 
Anfalle. Niere, auch bei Funktionsprüfung, o. B. 

Urinbefund: Täglicher U-Gehalt in g Bemerkungen 


Vorperiode (Durchschnitt). 
Versuchsperiode 1. Tag: 
nach 4 Stunden 
„ weiteren 6 Stunden 

0,103 
i 0,169 

0,213 

Injektion. 

1 ^ n 

0,212 

0,484 


2. 

Tag 

0,293 


3. 

»1 

0,202 

Leichter Gichtanfall 

4. 

71 

0,178 

ohne Fieber. 

5. 

11 

0,192 



DieMehraussoheidung beträgt 0,315 g = 38,8pCt. der injizierten Menge. 
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Blutbefund: Vor Injektion 

3,0 mg 

Nach 

24 Standen 

2,6 mg 

Nach 10 Minuten 

6,5 „ 

n 

48 „ 

3,3 „ 

„ 1 Stunde 

4,4 „ 

v 

72 „ 

3,2 „ 

„ 4 Stunden 

4,0 „ 

n 

120 „ 

3,1 „ 


2. Pat. Killian. Schwerste Gicht mit riesigen Ablagerungen, in letzter Zeit keine 
Anfalle. Niere, auch funktionell, o. B.; es besteht jedoch Arteriosklerose. 


Urinbefund: Täglicher U-Gehalt in g 

Vorperiode (Durchschnitt). 0,292 

Versuohsperiode 1. Tag: 

nach 4 Stunden 0,113 

„ weiteren 6 Stunden 0,113 
„ „ 14 „ 0,175 


Bemerkungen 

Injektion. 


2. Tag 

3. „ 

4 . „ 

5. „ 

6 . „ 

7. „ 


0,401 

0,248 

0,196 

0,099 

0,149 

0,196 

0,126 


Die Mehrausscheidung beträgt nur 0,109 = 13,4pCt. der injizierten Menge. 


Blutbefund 


Vor Injektion 3,5 mg 
Nach 10 Minuten 8,4 „ „ 

„ l Stunde 8,5 „ „ 

„ 4 Stunden 5,9 „ „ 

rt 10 r> 2,5 „ „ 

r 27 „ 3,9 „ 

*) Hat wahrscheinlich heimlich Fleisoh gegessen 


Nach 3 Tagen 4,0 mg 


4,0 

6,5 

4,3 

5,1 


Pi*) 

n 

n 


Wir sehen, dass die Blutharnsäurekurve (cfi. S. 158, Kurve schema¬ 
tisiert) denselben Typus hat wie beim Gesunden, d. h. sie sinkt nach 
ihrem steilen Anstieg wieder alsbald zur Norm ab, wobei allerdings eine 
gewisse Verzögerung des Abstieges vorzuliegen scheint, um sich dann 
um ein Weniges erneut zu heben. Da im Urin ebenfalls wie beim Ge¬ 
sunden nur ein geringer Teil der Harnsäure in den ersten Stunden aus¬ 
geschieden ist, muss der grössere Rest, genau wie beim Gesunden, ins 
Gewebe abgewandert sein. Während nun aber beim Gesunden die 
Harnsäure alsbald vom Gewebe wieder ins Blut abgegeben und durch die 
Nieren ausgeschieden wird, kommt beim Gichtkranken nur ein ganz 
geringer Teil zur Ausscheidung, während der allergrösste Teil, bei dem 
sehr schweren Gichtkranken annähernd die ganze Menge, aus dem 
Gewebe nicht wieder erscheint, sondern dort offenbar festhaftet. Denn 
würde das Gewebe die aufgenommene Harnsäure wieder hergeben und 
diese durch die Niere nicht ausgeschieden werden können, so müsste der 
Blutharnsäurespiegel gewaltig ansteigen bis über 10 mg und mehr. Es 
erfolgt aber nur ein ganz geringer Anstieg, der offenbar einem Gleich¬ 
gewichtszustand zustrebt. 
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Wir erkennen also durch diese Versuche, dass die Ursache 
der verschleppten Harnsäureausscheidung nicht zu suchen ist 
in einer isolierten Funktionsstörung der Niere, sondern in 
einer Funktionsstörung des Gewebes, das die einmal aufge¬ 
nommene Harnsäure abzugeben nicht mehr imstande ist. Um 
Unklarheiten von vornherein vorzubeugen, möchte ich sofort hervorheben, 
dass dieser veränderte Gewebszustand nicht etwa eine Anziehung, eine 
Affinität der Harnsäure zum Gewebe bewirkt, denn die Versuche lassen 
ein beschleunigtes Abwandern des Mononatriumurats aus dem Blut keines¬ 
wegs erkennen, eher das Gegenteil — sondern eine Haftung, ein Festhalten. 
Ich möchte deshalb diesen veränderten Gewebszustand als Uratohistechie 
bezeichnen. Ob und wie weit etwa eine Erkrankung der Kapillaren diese 
Haftung der Harnsäure im Gewebe bedingt, soll später geprüft werden. 

Der Gedanke von der Zurückhaltung der Harnsäure im Gewebe bei 
Gichtkranken ist so alt, wie die Feststellung, dass die Tophi bei der 
Gicht aus Harnsäure bestehen. Es haben ihn Garrod, Ebstein, Min¬ 
kowski, His, Klemperer, eigentlich alle Autoren geäussert, die über 
das Gichtproblem publiziert haben. Am schärfsten haben ihn neuerdings 
wieder Umber (6), dann Dohrn (20) zum Ausdruck gebracht, ohne ihm 
aber die experimentelle Grundlage gegeben zu haben, wie es hier in den 
fortlaufenden Blut- und Urinuntersuchungen geschehen ist, und ohne ihn für 
das Zustandekommen der Tophi und der akuten Gichtanfälle richtig zu 
bewerten. Uebrigens ist die Zurückhaltung von dem Körper eigenen wie 
auch fremden Stoffen eine bekannte Erscheinung. Ich erinnere nur an 
die Zurückhaltung von Wasser, von Stickstoff, von Kochsalz bei Nieren¬ 
kranken, bei Kriegsödem und anderen krankhaften Erscheinungen ent¬ 
weder in der Gesamtheit oder auch in den Einzelgliedern, sowie von 
Digitalis, Arsen, Salizylsäure, Jod und manchen anderen Stoffen. 

Der Befund der Uratohistechie drängt sofort zur Prüfung der Frage, 
in welche Organe und Gewebsteile das Urat abwandert und wo es, etwa 
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bei der Gicht, besonders haftet und sich anhäuft. Aus Durchblutungs- 
Versuchen von Friedmann und Mandel (21) sowie Rosenberger (22) 
wissen wir, dass die Leber Harnsäure speichert. Eigene Versuche an 
Patienten mit Oedemen infolge Herzinsuffizienz Hessen erkennen, dass Harn¬ 
säure tatsächlich in vermehrter Menge in der Oedemflüssigkeit nach intra¬ 
venöser Injektion wieder gefunden wird, nachdem der Blutharnsäurespiegel 
zur Norm abgesunken ist. Ausserordentlich schön sind aber Befunde von 
Baas (23), die meine Auffassung in vielerlei Beziehung stützen. 

Baas untersuchte Gelenkergüsse und Blut auf Harnsäure bei Nicht¬ 


gichtischen und Gichtkranken. 



Harnsäuregehalt 

Harnsäuregehalt 


im Gelenkpunktat 

im Blut 


a) Niohtgichtische Patienten. 


1. Arteriosklerose, Schrumpfniere . . . 14,6 mg 

13,0 mg 

2. Herzinsuffizienz, Staunungsniere ... 9,6 „ 

9,8 „ 

3. Leberzirrhose . . 

. 2,7 „ 

2,9 „ 

4. Polyarthritis 

. 4,2 „ 

4,1 „ 


(s. auch eigene Befunde S. 163) 



b) Gichtkranke. 


1. Gicht, Urämie . 

...... 18,5 „ 

10,0 „ 

2. Gicht, Urämie . 

. 20,8 „ 

8.2 * 

Ganz eindeutig 

geht aus den Befunden hervor, 

dass beim Gicht- 


kranken eine Zurückhaltung und Anhäufung der Harnsäure im Gewebe, 
hier in der Gelenkflüssigkeit erfolgt, während bei Stoffwechselgesunden 
Blut- und Gewebskonzentration gleiche Höhe zeigen. 

Ob auch andere Organe und Gewebsteile, wie Muskel, Haut, Knorpel, 
fibröse Gewebe bei dieser Versuchsanwendung Urat speichern, ist noch 
Gegenstand der Untersuchung. Aus der klinischen Beobachtung wissen 
wir, dass fast in jedem Gewebe Tophi gefunden werden, und die experi¬ 
mentellen Untersuchungen an Hähnen [Epstein (24), Schreiber und 
Zandy (25) u. a.], deren Ureter unterbunden wird, zeigen, dass sich Urat 
in allen Organen ablagert, sogar in den Blutbahnen. 

Es war natürlich weiter zu prüfen, ob diese Uratohistechie eine 
für die Gicht spezifische Eigenschaft ist. Schon frühere Untersuchungen 
anderer Autoren, die das Studium der sogen, verschleppten Ausscheidung 
von purinhaltigem Material zum Gegenstand hatten, machen es wahr¬ 
scheinlich, dass eine gewisse Haftung von Harnsäure im Gewebe auch noch 
bei anderen Krankheiten Vorkommen kann. Uns schienen zunächst jene Er¬ 
krankungen für diese Prüfung am geeignetsten, von denen bekannt war, dass 
in ihrem Verlauf (S. 149) vermehrte Blutharnsäure zu beobachten ist. 

Es wurde demnach unter denselben Bedingungen wie bei Gesunden 
und Gichtkranken das Verhalten intravenös injizierter Harnsäure im Blut 
und Urin untersucht bei Tabes, Greisenalter, Lungentuberkulose 
leichten Grades, Alkoholismus, Glomerulonephritis. Der Zufall 
wollte es, dass nur bei einem Teil der untersuchten Patienten im Ruhe¬ 
stadium die Blutharnsäure erhöht war. 
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1. Pat. L., 66 Jahre. Tabes, Aorteninsaffizienz. 

Urin befand: Täglicher U-Gehalt in g 

Vorperiode (Durohschnitt). 0,208 

Versuohsperiode 1. Tag: 

nach 4 Stunden 0,039 

„ weiteren 6 Stunden 0,045 
„ „ 14 „ 0,462 0,546 

2. Tag 0,196 

3. „ 0,262 

4. „ 0,296 

5. „ 0,262 

Die Mehrausscheidung beträgt 0,543 g = 67 pCt. der injizierten Menge. 


Blutbefund: Vor der Injektion 1,3 mg 

Nach 10 Stunden 

2,8 mg 

Nach 10 Minuten 5,1 „ 

n 24 


3,6 „ 

„ 1 Stunde 4,5 „ 

» 48 


1,0 „ 

„ 4 Standen 4,0 „ 

,, 72 


1,5 „ 

2. Pat. L., 38 Jahre. Tabes. 




Urinbefund: Täglicher U-Gehalt in g 



Bemerkungen 

Vorperiode (Durchschnitt). 

Versuchsperiode 1. Tag: 

0,190 


Injektion. 

Nach 3 Standen 0,068 




0,055 




0,120 

0,243 



2. Tag 

0,281 



3. ,, 

0,270 



4. „ 

0,493 



5. „ 

0,147 



Die Mehraussoheidung beträgt 0,527 g = 

65pCt. der 

injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor der Injektion 2,0 mg 

Nach 10 Stunden 

3,8 mg 

Nach 10 Minuten 8,1 „ 

„ 24 

n 

2,4 „ 

„ 1 Stunde 6,1 „ 

n 48 

V 

3,0 „ 

„ 3 Standen 4,9 „ 

n 72 

r 

1,5 „ 

3. Pat. H., 70 Jahre. Arthritis deformans leichten Grades. 


Urinbefund: Täglicher U-Gehalfc in g 



Bemerkungen 

Vorperiode (Durchschnitt). 

0,300 



Versuchsperiode 1. Tag: 


Injektion von 0,9 g 

nach 4 Stunden 0,073 


Mononatriumurat. 

„ weiteren 6 Stunden 0,143 
„ „ 14 „ 0,105 

0,321 


' 

2. Tag 

0,422 



3. „ 

0,436 



4- „ 

0,445 



5. „ 

0,342 



Die Mehrausscheidung beträgt 0,466 g = 

64pCt. der injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor der Injektion 3,0 mg 

Nach 9 Standen 

4,3 mg 

Nach 10 Minuten 6,0 „ 

n 24 

77 

3,0 „ 

,, 4 Stunden 3,7 „ 

„ 48 

77 

2,5 „ 
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4. Pat. Ne., 17 Jahre. Lungentbc. incipiens, Pleuritis sicca. 


Urinbefnnd: Täglicher U-Gehalt in g 


Bemerkungen 

Vorperiode (Durchschnitt). 

0,378 


Versuchsperiode 1. Tag: 


Injektion. 

nach 4 Standen 0,116 



„ weiteren 6 Stunden 0,229 



,, „ 14 „ 0,279 

0,624 


2. Tag 

0,440 


3. „ 

0,390 


4. „ 

0,442 


5. „ 

0,341 


Die Mehrausscheidung berägt 0,384 g = 47,4 pCt. der injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor der Injektion 1,6 mg 

Nach 10 Stunden 

1,5 mg 

Nach 10 Minuten 5,2 „ 

„ 24 „ 

1,1 „ 

„ 1 Stunde 3,5 „ 

«48 „ 

1,0 „ 

„ 4 Stunden 3,5 „ 



5. Pat. Ho., 40 Jahre. Alkoholismus. 



Urinbefand: Täglicher U-Gehalt in g 


Bemerkungen 

Vorperiode (Durchschnitt) ..... 

0,225 


Versuchsperiode 1. Tag: 


Injektion. 

nach 3 Stunden 0,157 



„ weiteren 6 Stunden 0,131 



» „ 24 „ 0,298 

0,586 


2. Tag 

0,271 


3. „ 

0,253 


4- n 

0,298 


5. „ 

0,138 


6. „ 

0,176 


7- * 

0,192 


Die Mehrausscheidung beträgt 0,508g = 

63pCt. der injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor der Injektion 3,0 mg 

Nach 24 Stunden 

2,7 mg 

Nach 10 Minuten 5,7 „ 

n „ 

2.3 „ 

„ 1 Stunde 4,0 „ 

„ 72 „ 

2,1 „ 

„ 4 Stunden 3,5 „ 

„ 7 Tagen 

2,7 n 

,, 10 „ 4,1 „ 



6. Pat. So., 49 Jahre. Glomerulonephritis. 



Urinbefund: Täglicher U-Gehalt in g 


Bemerkungen 

Vorperiode (Durchschnitt). 

0,348 


Versuchsperiode 1. Tag: 


Injektion. 

nach 3 Stunden 0,124 



„ weiteren 6 Stunden 0,198 



„ „ 14 „ 0,266 

0,588 


2. Tag 

0,432 


3. „ 

0,377 


4. „ 

0,345 


Die Mehraussoheidung beträgt 0,353 g = 43,3 pCt. der injizierten Menge. 

Blutbefund: Vor der Injektion 3,1 mg 

Nach 4 Stunden 

2,4 mg 

Nach 10 Minuten 4,4 „ 

n 24 „ 

3,1 « 

„ 1 Stunde 2,8 „ 

Weitere Blutentnahme misslungen! 
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In ajjen Fällen lässt sich eine Haftung der Harnsäure im Gewebe, 
wenn auch in viel geringerem Grade wie bei der Gicht, beobachten. So 
werden ausgeschieden bei: 

Tabes.66 pCt. bzw. 65 pOt. 

Greisenalter.64 „ 

Lungentuberkulose leichteren Grades . 47 „ 

Alkoholismus.63 „ 

Glomerulonephritis.43 „ 

Der zeitliche Gang der Ausscheidung ist dabei merklich verzögert. 
Die Blutharnsäurekurve zeigt in allen Fällen das bekannte Bild, zunächst 
steiler Anstieg, dann Abfall bis zur Norm in wenigen Stunden; später 
in einigen Fällen ein kaum merklicher Anstieg. Also auch hier wandert 
die Harnsäure störungslos in das Gewebe ab, um erst ganz allmählich 
in die Blutbahn zurückzukehren, von wo die Ausscheidung durch die 
Niere erfolgt. Recht bemerkenswert ist die Tatsache, dass bei der 
Glomerulonephritis eine Stauung im Blut, also ein Zurückhalten vor der 
Nierenschwelle nicht erkennbar ist. 

Diese Befunde, die natürlich durch systematische Untersuchungen 
noch erweitert werden müssten, sind für die Diskussion über das Wesen 
der Gicht von grösster Bedeutung. Sie zwingen naturgemäss dazu, der 
Frage nachzugehen, ob und welche Zusammenhänge zwischen diesen 
Krankheiten und der Gicht bestehen. Zunächst ist erwiesen, dass es 
neben der Gicht eine Reihe von Erkrankungen gibt, die in bezug auf ihr 
Verhalten zur Harnsäurespeicherung nur quantitative Unterschiede zeigen. 
Es ist aber auf Grund vielseitiger klinischer Erfahrung unmöglich an¬ 
zunehmen, dass diese Erkrankungen etwa die Vorläufer der Gicht seien. 
Zwar wissen wir, dass der chronische Alkoholismus und vielleicht eine 
Schrumpfniere zur Gicht führt, Schrei ber(25) fand sogar bei einer Leukämie 
Harnsäureinfarkte, doch liegen keine Beobachtungen vor hinsichtlich der 
so eminent chronisch verlaufenden Tabes oder der Lungentuberkulose. 
Aus den weiteren Ausführungen wird jedoch erkennbar sein, nach welcher 
Richtung eine Erklärung dieses noch dunklen Problems zu suchen sein wird. 

Nachdem schon unsere Blutharnsäurebefundc dazu geführt haben, 
das Dogma von der ausschlaggebenden Bedeutung der Urikämie für die 
Pathogenese der Gicht aufzugeben, zwingt der Befund der Uratohistechie, 
in den Vordergrund der Beobachtungen nicht mehr die Beziehungen der 
Harnsäure zwischen Blut und Niere, sondern zwischen Blut und Gewebe 
zu stellen, wobei die Niere als reines Ausscheidungsorgan in eine sekun¬ 
däre Stelle tritt. Ueber die Grundgesetze des Austausches von Stoffen 
zwischen Blut und Gewebe haben wir ziemlich genaue Kenntnisse. Nach 
den schönen Untersuchungen von Frey (19) vollzieht sich der Austausch 
nach den Gesetzen von Diffusion und Osmose. Wir müssen hiernach 
annehmen, dass beim Gesunden die Konzentration der Harnsäure im Ge¬ 
webe gleich ist der Harnsäure im Blut, sobald nach erfolgter Zufuhr sich 
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der Ausgleich hergestellt hat. Steigt die Harnsäuremenge im Gewebe, 
so muss sie auch im Blute steigen. Ein Beleg hierfür sind die folgenden 
Befunde: 

1. Stauungsödem: 3,1 mg in Oedemflüssigkeit 

3,0 „ im Blut 

2. Polyarthr. chron.: 1,5 „ im Gelenkpunktat 

1,5 „ im Blut 

3. Aszites: 1,5 „ in Aszitesflüssigkeit 

1,5 „ im Blut 

4. Polyarthritis: 4,2 „ im Gelenkpunktat 

4,1 „ im Blut 

5. Leberzirrhose: 2,7 „ in Aszitesflüssigkeit 

2,9 „ im Blut 

Dieser Gleichgewichtszustand scheint offenbar auch dann aufrecht 
erhalten zu werden, wenn der Abflussweg, die Niere, erkrankt ist. Wir 
wissen zwar heute, dass nicht bei jeder Nierenerkrankung die Blutharn¬ 
säure erhöht ist und dass im Verlauf der Erkrankung die Werte sehr 
schwanken können, doch können bei manchen Nierenerkrankungen die 
Blutharnsäurewerte ausserordentlich ansteigen. Ich verweise auf die 
Zahlen S. 149. 

Aus den folgenden Befunden von Baas (23) sehen wir jedenfalls, 
dass in zwei daraufhin untersuchten Fällen die Konzentration zwischen 
Blut und Gewebsflüssigkeit gleich bleibt. 

1. Arteriosklerose, Schrumpfoiere: 14,6 mg im Geleukpunktat 

13,0 „ im Blut 

2. Herzinsuffizienz, Stauungsniere: 9,6 „ im Gelenkpunktat 

9,8 „ im Blut 

Ob das immer der Fall ist, kann natürlich nur durch umfassende 
Untersuchungen entschieden werden. 

Wie nun aber Frey hat zeigen können, kann schon beim Gesunden 
das Gesetz von der Gleichheit der Konzentration zwischen Blut und Gewebe 
eine Durchbrechung erfahren; einmal wenn bei bestimmten Substanzen, 
wie z. B. beim Magnesiumsulfat, der Zufluss aus dem Gewebe gegenüber 
dem Abfluss durch die Niere verlangsamt ist, oder wenn Substanzen 
wie Jod irgendwo im Gewebe gespeichert werden. 

Es ist nun an den Baas’schen Gichtfällen zahlenmässig zu zeigen, 
dass bei den beiden untersuchten Patienten zwischen Gewebsflüssigkeit 
und Blutkonzentration eine erhebliche Spannung besteht. 

1. Gicht, Urämie: 18,5 mg im Gelenkpunktat 

10,0 „ im Blut 

2. Gicht, Urämie: 20,8 „ im Gelenkpunktat 

8,2 „ im Blut 

Hier ist also das Gesetz von der Gleichheit der Konzentration durch¬ 
brochen. Die Ursache ist, wie ich das schon vorher in den Injektions¬ 
versuchen habe zeigen können, die Uratohistechie. Sollte sich nun 

Zeiteehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 3 n. 4. 12 
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herausstellen, dass bei allen Fällen echter Gicht eine derartige Konzen- 
trationsdifferenz zwischen Blut und Gewebe besteht, so wäre darin ein 
fundamenteller Unterschied gegenüber den anderen Krankheiten mit er¬ 
höhter Blutharnsäure und mit der Neigung zur Uratohistechie aufgefunden. 

Hinzu kommt noch eine zweite auffällige Tatsache, auf die bereits 
im ersten Teil der Arbeit aufmerksam gemacht wurde. Während bei 
allen nichtgichtischen Erkrankungen mit erhöhter Blutharnsäure im Laufe 
der Zeit die Werte erheblich schwanken, zeigten die Fälle echter Gicht 
in störungsfreien Zeiten, wenigstens soweit als sie untersucht werden 
konnten, merkwürdige Konstanz. Es liegt demnach nahe, anzunehmen, 
dass bei den nichtgichtischen Erkrankungen sich immer Perioden ver¬ 
besserter Harnsäureausscheidung aus dem Gewebe einschalten, in denen 
dann die an sich mässige Ueberfüllung des Gewebes beseitigt wird, 
während bei der Gicht, mit Ausnahme der Gichtanfaliszeiten, worauf 
später noch eingegangen wird, die Uratohistechie nicht nur konstant 
weiter bestehen bleibt, sondern sich in vielen Fällen noch weiter steigert. 
Wollen wir nun nicht nur graduelle Unterschiede hinsichtlich der Urato¬ 
histechie bei gichtischen und nichtgichtischen Erkrankungen annehmen, 
was, wie schon vorher erwähnt, auf Grund der klinischen Erfahrung nicht 
möglich ist, so ist der Gedanke naheliegend, bei der Gicht, sei es 
örtlich, sei es funktionell, eine andersartige Ursache der Uratohistechie 
zu suchen. Der Gedanke an eine spezifische Erkrankung der Kapillaren 
ist naheliegend. Die Beziehungen der Harnsäure zum ßest-N und seinen 
Einzelgliedern könnten da vielleicht manche Aufklärung bringen. Nach 
den vorliegenden Befunden (Folin und Denis) und nach einigen eigenen 
Untersuchungen ist der Rest-N nicht erhöht, während im allgemeinen 
Urikämie und Azotämie Hand in Hand zu gehen pflegen. Dann dürfte 
weiterer Aufschluss von systematischen Gewebsuntersuchungen zu er¬ 
warten sein. Weil der Blick allzu starr auf die Blutharnsäure gerichtet 
war, sind derartige Untersuchungen bisher ausserordentlich vernachlässigt 
worden, ähnlich wie beim Rest-N, dem Kochsalz, dem Zucker. 

Wie dem nun aber auch sei, die Tatsache der erheblichen Zurück¬ 
haltung von Urat im Gewebe des Gichtkranken dürfte hinlänglich er¬ 
wiesen sein. 

Zunächst wird damit verständlich, warum bei allen Gichtkranken, 
mit Ausnahme der ganz schweren Fälle mit grossen sichtbaren Harn- 
säureablagerungen, die Blutharnsäure erhöht gefunden wird. Die Er¬ 
höhung der Gewebskonzentration also, nicht etwa eine Erhöhung der 
Reizschwelle der Niere, wie Brugsch und Schittenhelm glauben, ist 
es, was den erhöhten Blutharnsäurespiegel bedingt. 

Wird die Spannung zwischen Gewebs- und Blutkonzentration nun 
noch grösser, d. h. nimmt die Uratohistechie noch höhere Grade an, dann 
muss zu irgendeiner Zeit der Zustand eintreten, dass der Abfluss der 
Harnsäure durch die Niere den Zufluss aus dem Gewebe überwiegt. In 
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diesem Moment muss der Blutharnsäurespiegel wieder absinken. Offenbar 
ist dieser spezielle Fall, wie das auch der Injektionsversuch bei Fall K. 
zeigt, bei den schweren Gichtkranken gegeben, bei denen der von uns 
beobachtete normale Harnsäurewert so paradox erscheint und nun seine 
einfache Aufklärung findet. 

Die neugewonnenen Gesichtspunkte gestatten es nun auch, die Bil¬ 
dung der Tophi und die akuten Gichtanfälle dem Verständnis näher zu 
bringen. Ich muss dabei zurückgreifen auf physikalisch-chemische Daten, 
die durch Arbeiten vonHis(7), mir (8.) selbst und Köhler (9) gewonnen 
wurden. Die Harnsäure kreist im Blut, wie es von mir durch Löslichkeits¬ 
und Diffusionsversuche hat erwiesen werden können, als Mononatrium¬ 
urat (26). Die Löslichkeitswerte dieses Urats wurden für Wasser ermittelt 
und dabei festgestellt, dass es zwei Reihen von Löslichkeitswerten gibt, von 
denen der erste Wert der höheren Löslichkeit entspricht und allmählich 
unter Abnahme der Löslichkeit zu dem zweiten, nunmehr stabilen, aber 
niedrigeren Löslicbkeitswert übergeht. Ich konnte mit Sicherheit er¬ 
weisen, dass es sich hierbei um rein physikalisch-chemische, nicht etwa 
kolloide Vorgänge handelt, und nahm zur Erklärung des Vorganges eine 
intramolekulare Umlagerung an, die ich in Anlehnung an Emil Fischer 
als Umwandlung der Laktamform in die Laktimform bezeichnete. 

Köhler (9) hat meine Befunde bestätigt und dahin erweitert, dass 
unter gewissen Versuchsbedingungen der obere Löslichkeitswert noch höher 
liegen kann, als ich ihn fand, für Mononatriumurat etwa um den 2,5 fachen 
Betrag in Wasser und um den 10 fachen Betrag in einer 0,lproz. Natrium¬ 
chloridlösung bei 37°, dass aber auch dieser allmählich im Laufe mehrerer 
Tage zu dem von mir gefundenen stabilen Löslichkeitswert zurückkehrt. 
Auch Köhler konnte nach weisen, dass es sich hierbei um rein physi¬ 
kalisch-chemische, nicht kolloidale Vorgänge handelt. Da die Theorie 
der Laktam- und Laktimform, wenigstens in den von mir fixierten Grenzen, 
für diese so weit gespannten Löslichkeitswerte nicht mehr hinreicht, erklärt 
Köhler die beobachteten Erscheinungen mit der lange bekannten Neigung 
der Urate, übersättigte Lösungen zu bilden, wobei natürlich der Begriff 
der Uebersättigung noch keine Erklärung der inneren Vorgänge abgibt. 

Uebersättigte Lösungen befinden sich in einem labilen Zustand, aus 
dem sie jederzeit aus irgendwelchen Ursachen, die Bedingungen sind von 
Köhler (9) näher studiert worden, unter Bildung von fester Substanz in 
den stabilen Zustand übergehen können. Der Löslichkeitswert des stabilen 
Zustandes einer Mononatriumuratlösung in 100 ccm Blutserum, und dem¬ 
nach auch in der ja ähnlich zusammengesetzten Gewebsflüssigkeit, be¬ 
trägt 12—13 mg 1 ). Wird dieser Wert überschritten, so muss es über 
kurz oder lang zum Ausfall von Mononatriumurat kommen. Bei der Gicht 


1) Infolge Verwechslung mit dem Wert für 18° ist in einem Vortrag (Med.Klin., 
1920, Nr. 29) die Löslichkeit mit 8—9 mg angegeben. 
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sind infolge der Uratohistechie die äusseren Bedingungen für Bildung über¬ 
sättigter Lösungen im Gewebe gegeben. Wie die Zahlen von Baas (23) 
zeigen, überschreiten die gefundenen Werte erheblich den Löslichkeitswert: 

Löslichkeitswert von Mononatriumurat bei 37° = 12—13 mg 
Gefunden in Pall 1.= 18,5 mg 

n n .= 20,8 „ 

Es ist also bei Gichtkranken im Gewebe oder doch an bestimmten 
Orten, wenigstens zu gewissen Zeiten, eine übersättigte Mononatrium¬ 
lösung vorhanden, aus der dann zu irgendeiner Zeit Urat in fester Substanz 
ausfallen muss. Die chemische Analyse der Tophi, die sich in der 
Hauptsache aus Mononatriumurat zusammensetzen, bestätigt diese Auf¬ 
fassung. Die Anwesenheit von Kolloiden ändert, wie Köhler (9) gezeigt 
hat, an den erörterten Gesetzmässigkeiten nichts, es macht sich nur eine 
geringe Verzögerung des Beginns des Ausfalls bemerkbar. Aus klinischer 
Erfahrung wissen wir, wie einmal gebildete Ablagerungen sich kaum je 
wieder auflösen, wenn ihre Fortschaffung nicht durch Phagozytose, worauf 
noch später hingewiesen wird, erfolgen kann. Nachdem jetzt erwiesen 
ist, dass diese Tophi in einem Gewebe liegen, in dem sich Urat in über¬ 
sättigter Lösung befindet, verstehen wir, dass ein Wiederauflösen durch 
rein physikalisch-chemische Vorgänge unmöglich ist. 

So werden uns die allgemeinen Gesetze für die Bildung von Urat- 
ablagerungen erkenntlich, ohne dass wir zu Hypothesen (Existenz unbe¬ 
kannter Bindungen der Urate, harnfähige und nicht harnfähige Form, 
kolloidale Form usw.) unsere Zuflucht zu nehmen brauchen. 

Schwieriger zu verstehen ist der akute Gichtanfall. Aber es kann 
gezeigt werden, dass die klinisch zu beobachtenden Vorgänge sich in die 
experimentell gefundenen Tatsachen einordnen lassen. 

Schon die vielfältige Laboratoriumserfahrung lehrt augenfällig, wie 
bei der Herstellung der Urate, wobei ausserordentlich stark übersättigte 
Lösungen resultieren, nach einem mehr oder weniger langen Ruhezustand 
zwar langsam, aber doch mit dem Auge gut verfolgbar das Urat aus¬ 
kristallisiert. Köhler (9), der diese Vorgänge genau studiert und sie auf 
eine gesetzmässige Basis hat bringen können, fand nun, dass die Aus¬ 
fallsgeschwindigkeit dem Quadrat der Uebersättigung proportional ist, 
d. h. je stärker eine Uratlösung übersättigt ist, desto früher wird die 
feste Substanz ausfallen und desto schneller vollzieht siph der Vorgang 
des Auskristallisierens. 

Wie nun His (14) schon 1905 hat einwandfrei zeigen können, wird 
der akute Gichtanfall eingeleitet durch eine Verminderung der Harnsäure¬ 
ausfuhr, die dem Anfall um 1—3 Tage vorausgeht. Dem Anfall folgt eine 
Vermehrung der Ausfuhr, die ihr Maximum am 1. bis 5. Tage erreicht. 

Es findet also vor dem Anfall eine erheblich gesteigerte Uratzurück- 
haltung statt. Dass diese Zurückhaltung nicht infolge plötzlicher Funk¬ 
tionsstörung der Niere erfolgt, wissen wir schon aus den Injektions- 
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versuchen. Eine schöne Bestätigung sehen wir in den Blutanalysen, die 
inner- und ausserhalb von Gichtanfällen gemacht wurden und keineswegs 
eine Stauung der Harnsänre im Blut erkennen lassen. Magnus-Levy (27) 
konnte schon vor langer Zeit zeigen, dass bei 10 von ihm inner- und 
ausserhalb von Anfällen untersuchten Gichtkranken die Blutharnsäure¬ 
werte in 5 Fällen im wesentlichen gleich, in 3 Fällen im Anfall kleiner, in 
2 Fällen im Anfall grösser waren. Eigene Beobachtungen und auch solche 
von Baas (23), wie sie hier aufgeführt sind, ergeben gleiche Resultate. 


1. Pat. N., Gicht (eigener Fall). 

1. Untersuchung 3,8 mg 

2 . „ 2,0 „ 

darauf schwerer akuter Gichtanfall. 

2. Schrumpfniere, Gicht. 

1. Untersuchung 5,4 mg 

2. „ im Anfall 5,0 „ 

3. „ später 5,0 „ 

3. Gicht. 

1. Untersuchung im Anfall 3,2 mg 

2. „ später 2,7 „ 

3. „ desgl. 4,1 „ 

4. Senile Gicht. 

1. Untersuchung im Anfall 3,2 mg 

2. „ später 3,2 „ 

3. „ im Anfall 3,0 „ 


5. Gicht. 

1. Untersuchung im Anfall 7,2 mg 

2. „ später 7,4 „ 

4. „ im Anfall 7,8 „ 

6. Hereditäre Gicht. 

1. Untersuchung 5,8 mg 

2. „ im Anfall 6,2 „ 

| 7. Bleigicht, Hypertonie. 

Im Anfall 7,2 mg 
Anfallsfrei 5,0 „ 

8. Typische Gicht. 

Im Anfall 5,5 mg 
Anfallsfrei 4,0 „ 

9. Typische Gicht. 

Im Anfall 4,3 mg 
Anfallsfrei 2,7 „ 


Wir können es also als gesicherte Tatsache ansehen, dass die von 
His gemachte Beobachtung der Verminderung der Harnsäureausfuhr vor 
dem akuten Anfall, und zwar infolge von Ursachen, die vor der Niere 
liegen müssen, einhergeht mit einer Anhäufung im Gewebe und so eine 
schneUe und starke Uebersättigung des Mononatriumurats im Gewebe oder 
zum mindesten an gewissen Prädilektionsstellen zur Folge hat. Aus einer 
solchen im labilen Zustand befindlichen Uratlösung kann nun verhältnis¬ 
mässig schnell, z. B. in wenigen Stunden, Urat in kristallinischer Form 
ausgeschieden werden. Dass sich bei vollkommen gesperrtem Abfluss 
innerhalb 24 Stunden mächtige Uratablagerungen in ähnlicher Form und 
im wesentlichen in denselben Körperteilen bilden, wie bei der Gicht, zeigen 
die klassischen Versuche von Ebstein, Schreiber, His u. a., die 
Hähnen die Ureteren unterbanden. 

Bedingt nun das schnelle Ausfallen von Urat den akuten Gichtanfall? 
Wenn auch schon Garrod hat zeigen können, dass in einigen von ihm 
untersuchten Fällen das Gelenkpunktat im Gichtanfall eine milchige Be¬ 
schaffenheit hatte und diese milchige Trübung sich unter dem Mikroskop 
als durch Uratkristalle hervorgerufen erwies, so haben doch erst die Unter¬ 
suchungen von His (14) und Freudweiler (28) neue und klärende Gesichts- 


□ igitized by CjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



168 


GUDZENT, WILLE qpd KEESER, 




Digitized by 


punkte für das Verständnis des akuten Gichtanfalls erbracht. Nach ihnen 
erzeugt Mononatriumurat, in Bauchhöhle und Gelenk von Kaninchen ein¬ 
gespritzt, eine mit Nekrose einhergehende Entzündung. Hierbei wirkt 
das ungelöste Urat teils als Fremdkörper, teils als schwaches Gewebs- 
gift. Die schwere Giftwirkung kommt der Lösung des Salzes zu. Wenn 
nun Urat irgendwo im Körper, etwa in einem Gelenk schnell ausfällt, 
so muss es dort im doppelten Sinne als Reiz wirken; erstens als sehr 
starker Reiz von seiten der übersättigten,, für die Gewebszellen das 
erträgliche Mass der Konzentration übersteigenden Lösung, zweitens als 
schwacher Reiz infolge Fremdkörperwirkung und seiner Eigenschaft als 
Gewebsgift. Jedoch bleibt eine häufig gemachte Beobachtung noch un¬ 
geklärt. In Verkennung der Ursache sind wiederholt gichtische Gelenke 
geöffnet worden, ohne dass man Uratablagerungen fand. In Analogie 
der Befunde von His, wonach selbst grössere Mengen von Urat aus 
Bauch- und Gelenkhöhle in spätestens 8—10 Tagen resorbiert werden, 
könnte man annehmen, dass dort die ausgefallenen Urate schon wieder 
durch Lösung und Phagozytose fortgeschafft waren. 

Aber noch ein neuer Gesichtspunkt kann für die Erklärung dieser 
Beobachtung herangezogen werden. Wir haben ja zeigen können, wie 
dem akuten Gichtanfall eine starke Konzentrationserhöhung vorangeht, 
andererseits wissen wir durch His, dass die eigentliche Reizwirkung von 
gelöstem Urat ausgeht. Es ist demnach erlaubt, anzunehmen, dass auch 
ohne Ausfall von Urat, lediglich durch Ueberschreitung der für das 
betreffende Gewebe noch erträglichen Konzentration ein akuter 
Gichtanfall zustande kommt. Wir möchten demnach unsere Ansicht von 
dem Zustandekommen des akuten Gichtanfalls dahin formulieren, dass 
die nachgewiesene Uebersättigung der Uratlösung Ausfall von Urat und 
die mit der Uebersättigung verbundene Ueberschreitung der für das be¬ 
treffende Gewebe noch erträglichen Konzentration, auch unter Umständen 
ohne vorheriges Ausfallen von Urat, infolge Gift Wirkung die klinischen 
Erscheinungen des akuten Gichtanfalles bedingt. 

Ein erhebliches, wenn auch mehr sekundäres Interesse bietet schliess¬ 
lich noch die Frage nach den Gründen der Bevorzugung der Gelenke. 
Wollten wir auch die Annahme machen, dass gerade in den Gelenken 
das Urat sich gegenüber dem anderen Gewebe in besonders hoher Kon¬ 
zentration anhäuft, was noch zu beweisen wäre, so wäre damit lediglich 
die Fragestellung auf ein anderes Geleise geschoben. Dagegen könnte, 
physikalisch-chemisch betrachtet, das Kochsalz eine Rolle spielen. Wir 
wissen, und darauf fussen ja unsere errechneten Zahlen von dem Lös¬ 
lichkeitswert des Mononatriumurats im Blut und im Gewebe, dass für 
die Herabsetzung der Löslichkeit der Gehalt an Natriumionen im Lösungs¬ 
mittel massgebend ist. So drückt eine 0,2 proz. Kochsalzlösung, also 
eine etwa doppelt so grosse Kochsalzkonzentration wie die physiologische, 
die Löslichkeit des Urats um etwa 20 pCt. herab. Das ist aber ein 
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Wert, der nicht wesentlich ins Gewicht fallen kann, wenn man an die 
starke Uebersättigungsneigung der Urate denkt. Deswegen möchten wir 
auch nicht glauben, dass der im Knorpel in der Tat etwas erhöht ge¬ 
fundene Kochsalzgehalt, von dem man übrigens nicht genau weiss, ob 
er dort in ionendisperser Lösung vorhanden ist, von entscheidendem Ein¬ 
fluss auf das Ausfallen von Urat ist. In eigenen experimentellen Unter¬ 
suchungen (8), die später von Dohm (20) bestätigt wurden, habe ich 
übrigens schon früher zeigen können, dass eine erhöhte Aufnahme von 
Urat im Laboratoriumsversuch nicht erfolgt und dass die gegenteiligen 
Angaben von Almagia (29) sowie Citron (30), auf die mit einer merk¬ 
würdigen Hartnäckigkeit immer wieder Bezug genommen wird, auf Ver¬ 
suchsfehler beruhen. Eine befriedigende Antwort steht hier noch aus. 

In therapeutischer Beziehung geben meine Befunde der Zweckmässig¬ 
keit der Diäto-, der Mechano-, der Balneo- und Radiumtherapie eine 
neue Stütze. Auch die Atophan- und Kolchikumwirkung wird verständ¬ 
licher. Aber es ergeben sich auch Ausblicke für neue therapeutische 
Wege, über die noch nichts Positives mitgeteilt werden kann. 



1. Eine Urikämie kommt bei vielen voneinander unabhängigen Krank¬ 
heiten vor. Sie ist vorhanden bei typischer, auch klinisch zu erkennender 
Gicht, aber in vielen Fällen, besonders schwerer Gicht, wird normaler 
oder gar erniedrigter Blutharnsäurespiegel gefunden. Es ist ihr deshalb 
fuj diagnostische Zwecke nur ein sehr beschränkter Wert zuzuerkennen. 

2. Während beim Gesunden injiziertes Urat bis zu 100 pCt. wieder 
ausgeschieden wird, lässt sich bei typischer Gicht eine Haftung von 
Mononatriumurat im Gewebe, eine Uratohistechie feststellen, bei einem 
schweren Gichtkranken bis zu 90 pCt. Hierbei kommt es zur Bildung 
übersättigter Uratlösungen im Gewebe, wahrscheinlich ganz besonders an 
gewissen Prädilektionsstellen. Aus der Uebersättigung und der Giftwir¬ 
kung des Urats lassen sich sowohl die Bildung von Uratablagerungen, 
als auch das Zustandekommen des akuten Gichtanfalls erklären. 

3. Neben der Gicht zeigen eine Reihe von Krankheiten, geprüft sind 
bisher Tabes, Greisenalter, Tuberkulose leichten Grades, Alkoholismus 
und Glomerolonephritis, bei intravenöser Injektion von Mononatriumurat 
ebenfalls eine gewisse Uratohistechie, allerdings viel geringeren Grades. 
In den untersuchten Fällen zeigt sich gegenüber der Gicht aber insofern 
ein Unterschied, als bei den nichtgichtischen Patienten Blut- und Gewebs- 
uratkonzentration sich gleich erwiesen, während bei der Gicht die Ge- 
webskonzentration die Blutkonzentration wesentlich überstieg. Inwieweit 
hier ein Unterschied zwischen gichtischer und nichtgichtischer Erkrankung 
und ein Hinweis auf eine andersartige Ursache der Uratohistechie — die 
vielleicht in einer spezifischen Erkrankung der Kapillaren vermutet werden 
darf — gegeben ist, bedarf weiterer Prüfung. 
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XI. 

Ans der I. medizinischen Klinik der Charitö zu Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Herz und innere Sekretion. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Hermann Zondek, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 15 Abbildungen im Text.) 

Das Studium der inneren Sekretion ist in den letzten Jahren so weit 
gediehen, dass wir zurzeit in der Lage sind, eine grosse Reihe von Krank¬ 
heitsbildern mit Veränderungen in bestimmten endokrinen Drüsen in Zu¬ 
sammenhang zu bringen. Auch von allgemeinen Gesichtspunkten aus 
ist das Gebiet der Blatdrüsenerkrankungen in wesentlichen Punkten auf¬ 
geklärt worden. So wissen wir vieles über die Beziehungen des Blut¬ 
drüsensystems zum Nervensystem, zum hämatopoetischen Apparat, zum 
Körperwachstum, zur Konstitution, zum Stoffwechsel usw. Auch über 
die Wechselwirkung der einzelnen Blutdrüsen untereinander sind gerade 
in letzter Zeit wieder mannigfache Hypothesen und neue Gesichtspunkte 
diskutiert worden, ohne dass über diese interessante und komplizierte 
Frage eine befriedigende Aufklärung geschaffen worden wäre. Dabei 
gewinnt die Anschauung immer mehr an Boden, dass es nur wenige 
Krankheitsbilder innersekretorischer Genese gibt, denen die Alteration 
nur einer Drüse zugrunde liegt. Meist handelt es sich um ein pluri¬ 
glanduläres Ergriffensein und um eine gegenseitige Beeinflussung der 
verschiedenen Systeme. So sehr unsere Kenntnisse in diesem Sinne in 
den letzten Jahren erweitert worden sind, so sehr bedarf das ganze Ge¬ 
biet fast noch an allen Stellen der kasuistischen Ergänzung. Nur auf 
diese Weise sind fürs erste wesentliche Fortschritte zu erwarten, solange 
unsere Methodik hinsichtlich der Identifizierung der einzelnen endokrinen 
Drüsen, sowie die Herstellung spezifischer Drüsenexktrakte noch so sehr 
zu wünschen übrig lässt. 

In folgendem soll eine Reihe von zum Teil eigenartigen Fällen 
mitgeteilt werden. Neben manchem, was von allgemeinem klinischem 
Interesse ist, soll besonders ein leitender Gesichtspunkt verfolgt werden, 
nämlich dbr der Zirkulation. Beziehungen des Gefässapparates zu den 
endokrinen Drüsen sind bisher zwar nicht unbekannt. Ich erwähne 
nur den kardiovaskulären Symptomenkomplex beim Morbus Basedowii, 
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ferner die mit Störungen der Genitalfunktion in Zusammenhang stehenden 
sowie die bei chlorotischen Mädchen in der Pubertät und in der Menopause 
zutage tretenden Herz- und Gefässbefunde. Des weiteren ist an die allge¬ 
meine Gefässtonusherabsetzung infolge von Unterfunktion des chromaffinen 
Systems beim Morbus Addisoni zu erinnern, an das meist lange, schmale 
Herz der Eunuchoiden, an manche Diathesen, wie den Status thymicolympha- 
ticus, von dem ja bekannt ist, dass das Herz bei ihm besonders schmal 
und muskelschwach, der Blutdruck meist stark gesenkt ist. Während 
nun die experimentelle Forschung, was die physiologischen Wirkungen 
der verschiedenen innersekretorischen Organextrakte anbelangt, eine um¬ 
fangreiche Literatur gezeitigt hat, ist in klinischer Beziehung über das 
eben Gesagte hinaus nicht viel bekannt. Erst kürzlich sind speziell die 
Beziehungen des A- und Hypothyreoidismus zum Herz- und Gefässsystem 
von mir 1 ) selbst beschrieben worden, wie unten näher zu erörtern sein 
wird. Indes scheint mir, wie aus dem folgenden zu ersehen sein wird, 
kein Zweifel, dass neben der Schilddrüse auch andere Blutdrüsen und 
Blutdrüsensysterae Beziehungen zu Gestalt, Grösse und Funktion des 
Herzens aufweisen. Die folgenden kasuistischen Beiträge mögen dies 
erhärten. 

I. Akromegalie. 

Am Gefässsystem des Akromegalen zeigen sich Veränderungen, die 
schon im Anfangsstadium in Form leichter Tachykardie vorhanden sind, 
besonders dann, wenn die Kranken gleichzeitig Symptome von Morbus 
Basedowii aufweisen. Späterhin finden wir so gut \yie immer Verände¬ 
rungen am Gefässsystem in Form leichter Arteriosklerose. Die Media 
der Gefässe zeigt eine Verarmung an Muskelfasern, am Herzen selbst ist 
gelegentlich eine Hypertrophie, am Muskel Erscheinungen von Degene¬ 
ration nachweislich, die schliesslich zu einer Insuffizienz desselben fuhren 
können. So beschreibt Humphry eine starke Herzhypertrophie bei einem 
39 jährigen Manne mit Akromegalie, ohne dass Veränderungen an den 
Klappen Vorlagen. Falta beobachtete bei einem 52jährigen Patienten 
röntgenologisch eine Verbreiterung des Herzschattens auf 13 cm. Indes 
ist, soweit aus der Literatur ersichtlich, das Herz offenbar nicht das 
einzige innerliche Organ, das sich allmählich vergrössert; vielfach scheint 
eine mehr oder weniger ausgesprochene Splanchnomegalie vorzuliegen 
und auch Leber, Milz, Magen, Darm, Nieren und Nebennieren sind von 
verschiedenen Untersuchern vergrössert gefunden worden (Cunningham, 
Fischer, Delille, Fischer und Schultze). Diese Verhältnisse, ins¬ 
besondere die Tendenz zur Volumenzunahme des Herzens, sind so inter¬ 
essant, dass es, sich verlohnt, die spärliche Literatur, die darüber vor¬ 
liegt, durch weitere Beiträge zu ergänzen. 


1) H. Zondek, Das Myxödemherz. Münchener med. Wochenschr. 1918. Nr. 43 
und 1919. Nr. 25. 
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Fall 1. Frau Anna E., 40 Jahre. Die Kranke hat mit 18 Jahren Magenbluten 
durchgeroacht und gleich danach einen Typhus. Erst mit 21 Jahren hat sie zum 
ersten Male menstruiert. Mit 25 Jahren heiratete sie einen gesunden Mann und hatte 
hintereinander 5 Totgeburten. Seitdem klagte sie über Sohmerzen im Unterleib, häufig 
auoh über Unterleibsblutungen. Daraufhin wurde sie viermal am Unterleib operiert. 
Näheres darüber weiss Pat. nicht anzngeben, nur dass vor 5 Jahren eine Totalexstir¬ 
pation vorgenommen wurde. Kurz danach bemerkte sie ein Grösserwerden der Nase, 
Lippen, Zunge, Kiefer, Hände und Füsse und starkes Auseinanderrücken der Zähne. 
Dabei hatte sie viel über Kopfschmerzen, Schmerzen in den Fingern und häufiges 
Einschlafen der Glieder zu klagen. Seit 3 Jahren fiel ihr besonders das Grösserwerden 
der Füsse auf, so dass ihr sämtliche Schuhe zu klein wurden. Nicht weniger über¬ 
rascht war sie durch die Veränderung ihrer Stimme; während sie früher einen hohen 
Sopran sang, hatte sie jetzt einen fast männlichen Bass. 

Röntgenologisch wies die Sella turcica eine ziemlich beträchtliche Erweite¬ 
rung auf. 

Das Auffallende an diesem Falle ist die Art seiner Entstehung und 
zwar das Auftreten der ersten Symptome im Anschluss an die Entfernung 
des Uterus und der Ovarien. Diese Art der Genese ist insofern nicht 
ganz fernliegend, als wir ja zur Zeit der Schwangerschaft, also in der 
Periode, in der Veränderungen in der Funktion der Keimdrüsen vor sich 
gehen, gar nicht selten akromegale Züge bei den Frauen auftreten sehen, 
indem Nase, Zunge, Kiefer, Hände usw. grösser werden. Alle diese 
Zeichen verschwinden für gewöhnlich noch im Wochenbett. Immerhin 
ist trotz der Beziehungen, die offenbar zwischen Keimdrüsen und Hypo¬ 
physe bestehen,. nicht anzunehmen, dass der Ausfall der Keimdrüsen¬ 
funktion die alleinige Ursache der Erkrankung in dem Falle ist. Es ist 
wahrscheinlicher, dass sie eine bereits vorhandene Tendenz zum Grösser¬ 
werden der Akra nur unterstützt hat. Auf einer Photographie, die einige 
Jahre vor der Exstirpation der Ovarien aufgenommen worden ist, sieht 
die Patientin noch erheblich anders aus; aber auch dort schon ist eine 
leichte Verbreiterung der Nase festzustellen. 

Am Herzen findet sich zunächst eine nicht unbeträchtliche Erweiterung des 
linken Ventrikels. Die halbkreisförmige Abrundung der Muskelwand lässt auf eine 
Hypertrophie derselben sohliessen. Der Transversaldurchmesser (Mr -}- Ml) beträgt 
= 14,7 cm, die Länge (L) = 16 cm. 

Die Normalmasse nach der Methode von Dietlen würden bei der Körpergrösse 
der Patientin etwa 12 cm für Tr und etwa 13,3 cm für L betragen, nach eigener 
Methode geht die Herzbreite (Tr) um etwa 1,5 cm über das relative Normalmass 
hinaus. 

Dieser Hypertrophie entspricht auoh eine Akzentuation des H. Aortentones. 
Ausserdem sind leise systolische Geräusche über allen Ostien zu hören. Der Blutdruck 
war leicht gesteigert (um 140 mm Hg Max.), der Puls immer regelmässig, gleiohmässig 
und gut gefüllt. Auch subjektiv lagen Erscheinungen von seiten des Herzens vor. 
Die Kranke klagte seit einem Jahre viel über Herzklopfen, Kurzatmigkeit, auoh Stiche 
in der Herzgegend und ähnliche Beschwerden. 

Das Elektrokardiogramm zeigt keine Besonderheiten. 

Fall 2. Ein zweiter, sehr ausgeprägter Fall von Akromegalie bei einer 51jähr. 
Frau lag hinsichtlich der Art seiner Entstehung genau wie der erste. Auch hier Auf- 
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treten und Entwicklung aller charakteristischen Symptome im Anschluss an eine vor 
mehreren Jahren durchgemachte Exstirpation des Uterus und der Ovarien. (Ueber die 
Indikation zur Operation wusste Patientin nichts anzugeben.) Die Sella turcica war 
auch hier im Röntgenbilde beträchtlich erweitert. 

Das Herz ist ebenfalls nach links hypertrophiert. Die Masse betragen: Tr = 
14,3 cm, L = 15,8 cm. (Normalmass nach Dietlen: Tr = 12,7 cm, L = 13,6 cm; 
Normalmass nach Zondek: Tr= 12,6 bis 13,5 cm.) 

Die Herztöne sind leicht paukend, aber rein, der II. Aortenton akzentuiert. Der 
Blutdruok ist gesteigert (um 165 mm Hg im Maximum). Der Puls (72) ist von normaler 
Qualität. 

Das Kardiogramm ist ohne Besonderheiten. 

II. Infantiler nnd hypophysärer Riesenwuchs. 

Beim infantilen Riesenwuchs, bei dem ja, wie bekannt, ein primärer 
Hypogenitalismus als ursächliches Moment angeschuldigt werden muss, 
scheinen pathologische Veränderungen am Herzen nicht vorzukommen. 
Ich hatte Gelegenheit, drei solcher Fälle zu untersuchen. 

Es handelte sich in einem Falle um einen 17 jährigen jungen Mann von 1,73 m 
Körpergrösse mit stark hypoplastisohem Genitale, bei dem besonders die rechte Körper¬ 
hälfte (Kinn, Backen, rechte Zahnreihe, Extremitäten, rechte Brustkorbhälfte) eine 
sehr starke Wachstumstendenz zeigte, ohne dass eigentliche akromegale Zöge Vorlagen. 

Das Herz zeigte bei allen dreien keinerlei Besonderheiten und insbesondere eine 
absolut normale Grösse. 

Offenbar kommt es nur dann zu einem exzessiveren Wachs¬ 
tum am Herzen, wenn die Störung des allgemeinen Wachstums 
von der Hypophyse ausgeht. Aber auch da nicht immer, sondern 
nur dann, wenn der Wachstumsreiz nach Abschluss des Längen¬ 
wachstums, also nach Verknöcherung der Epiphys enlinien ein¬ 
setzt oder noch fortbesteht. Wie an den Akra, so äussert er sich 
dann auch am Herzen. So beobachtete ich zwei Fälle von Riesenwuchs 
bei einem J3- und 15 jährigen Knaben, augenscheinlich hypophysären 
Ursprungs, bei denen die Herzen keineswegs vergrössert waren, eher 
sogar unterhalb der Normalmasse lagen, die für die entsprechende Körper¬ 
grösse in Betracht kamen. 

Zusammenfassung. 

Beim Akromegalen findet sich Hypertrophie derlinken Herz¬ 
kammer offenbar als Zeichen einer sich auch auf das Herz erstreckenden 
gesteigerten Wachstumstendenz. Der Blutdruck scheint leicht erhöht zu 
sein. Diese Vergrösserung des Herzens bleibt offenbar aus, wenn sich 
die von der Hypophyse ausgehende gesteigerte Wachstumtendenz im 
Körperlängenwachstum gewissermassen ganz entladen kann, also beim 
hypophysären Riesenwuchs. Auch in Fällen von infantilem Riesenwuchs, 
dem ja wahrscheinlich eine primäre genitale Hypoplasie zugrunde liegt, 
war die Herzgrösse normal. 
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III. Status thymico-lymphaticus. 

Der im folgenden beschriebene Fall ist besonders durch seine enorme 
Blutdrucksenkung von Interesse. 

Es handelt sich um einen 16 jährigen Knaben. Seine Klagen beziehen sich auf 
Schwellungen, die seit 4 Jahren am Gesicht und an den Füssen aufgetreten sind, 
sowie auf Ausschläge, die seit 6 Jahren im Gesicht bestehen. Pat. stammt von ge¬ 
sunden Eltern, eine 15 jährige Schwester ist ebenfalls gesund und gross gewachsen. 
Mit einem Jahre machte Pat. eine Diphtherie durch, später einen Scharlach. Stets hatte 
er über entzündete Augen zu klagen. Körpergewicht 78 Pfd., Körpergrösse 1,50 m. 

Von objektiven Symptomen ist rein äusserlich auffallend das starke, weiche und 
teigige Oedem an Gesicht, Unterschenkeln und Handrücken, das seit etwa 4 Jahren 
besteht. Ausserdem besteht ein absoluter Haarmangel. Der Ausschlag im Gesicht, 
der unter Freilassung der Mundpartie seit 6 Jahren, ohne auf irgendeine Therapie 
zu reagieren, besteht, setzt sich aus dicken, borkigen Plaques zusammen. Von 
dermatologischer Seite ist an einen Pemphigus neuriticus gedacht worden. Später 
wurde die Diagnose aufgegeben. Im Verein mit dem Oedem ist das Gesicht durch 
diesen Ausschlag so stark aufgedunsen und verschwollen, dass der Kranke zeitweise 
kaum in der Lage war, die Augen zu öffnen. Damit im Zusammenhang steht die starke 
Blässe des Gesichtes. Eine Anämie liegt nioht vor. Der Blutzuckergehalt betrug 
0,046 pCt. 

Die Halsdrüsen waren stark vergrössert, die übrigen Drüsen nicht, die Milz war 
nicht fühlbar. Die Lungen o. B. Die Genitalien waren stark hypoplastisoh, der Penis 
klein, die Testes kaum kirschgross. Die Reflexe o. B., ebenso der Urin. Eine Polyurie 
bestand nioht. Die Hypophyse zeigte im Röntgenbild keine Besonderheiten. Die Epi¬ 
physenlinien an den Handknochen standen weit offen. Die Thymus repräsentierte sioh 
im Röntgenbild als ein dem Gefässband aufsitzender, breiter Schatten. 

Die Tonsillen sowie der lymphatische Rachenring waren nicht geschwollen. 

Starke Beschwerden hatte der Kranke von seiten des Herzens. Kurzatmigkeit 
schon bei kleinen Anstrengungen, Herzklopfen, Druck in der Herzgegend und Palpi- 
tationen waren Klagen, die schon seit langer Zeit bestanden. Das Herz selbst war 
klein und hypoplastisch (Tr = 10,2 cm, L = 11,2 cm). 

Nach Dietlen sowie nach Zondek blieb der Transversaldurchmesser an der 
unteren Grenze der Norm. Die Herztöne waren rein, aber paukend. Meist bestand 
eine Tachykardie bis zu 180 Sohlägen in der Minute. Der Puls war regelmässig und 
gleichmässig, aber auffallend weich und sehr leicht unterdrückbar. Der Blutdruck 
betrug nur 55 min Hg im Maximum, der Minimaldruck war nicht bestimmbar. 

Es handelt sich somit um einen Zustand, in dessen Vordergrund das 
Bild des Status thymicus steht. Die persistierende Thymus, die blasse 
Gedunsenheit des Gesichtes, die Vulnerabilität der Haut, die genitale 
Hypoplasie sind charakteristische Erscheinungen. Indes liegen sicher 
auch Züge von Lymphatismus bei dem Kranken vor, die sich in der 
Schwellung der Halsdrüsen, einer Vermehrung der mononukleären Zellen 
im Blute und der offenbar vorhandenen Nebenniereninsuffizienz kundtun. 

Besonders in die Augen springend ist die ausserordentliche Erniedri¬ 
gung des Blutdruckes und die damit im Zusammenhang stehende Herz¬ 
schwäche. Sie scheint mir auch die Ursache der bisher nicht beschrie¬ 
benen Oedeme zu sein, oder mindestens im Sinne eines begünstigenden 
Momentes in Frage zu kommen. Es ist kaum zweifelhaft, dass die 
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Hypoplasie des chromaffinen Apparates im Verein mit dem engen und 
hypoplastischen Gefässsystem bei den plötzlichen Todesfällen, die sich 
beim Status thymicus ja nicht selten ereignen, eine wesentliche Rolle spielt. 

Auf anatomische Veränderungen der Nebenniere bei plötzlichem Tod 
im Status thymico-lymphaticus hat zuerst Wiesel aufmerksam gemacht, 
indem er auf die Hypoplasie des chromaffinen Teiles der Nebenniere 
hinwies. Auch noch von anderer Seite, so von Hart, Hedinger, Gold¬ 
zieher, Rössle, Warthin u. a., sind die gleichen Beobachtungen mit¬ 
geteilt worden. Allerdings soll sich die Hypoplasie des chromafftnen 
Apparates nur auf den Status lymphaticus oder den thymico-lymphaticus 
beschränken, während sich nach Hedinger beim reinen Status thymicus 
sogar eine sehr gute Entwicklung des chromaffinen Systems findet. Ein 
häufiges Vorkommnis soll daher die Kombination von Morbus Addisonii 
mit Status thymico-lymphaticus darstellen. Jedenfalls geht aus dem Ge¬ 
sagten hervor, dass dem engen Konnex, der zwischen Thymusdrüse und 
Nebenniere besteht, eine grosse Bedeutung für das Zustandekommen des 
plötzlichen Thymustodes zukommen dürfte. Ich erwähne bei dieser Ge¬ 
legenheit die jüngst von Ceelen 1 ) erhobenen Befunde, der bei lympha¬ 
tischen Kindern lymphatische Infiltrate im Herzmuskel nachweisen konnte 
und auch diesen Veränderungen eine Bedeutung für den plötzlichen Tod 
solcher Individuen zuschreibt. 

Zusammenfassend lässt sich sagen: Wir finden bei Individuen mit 
Status thymico-lymphaticus oder Status lymphaticus auffallend kleine 
Herzen. Gelegentlich ist allerdings nach den in der Literatur angegebenen 
Befunden auch eine massige Dilatation der linken Herzkammer anzutreffen. 

Häufig findet sich eine Trübung des Endokards. Fast konstant an¬ 
zutreffen ist eine auffallende Enge der Aorta und der peripheren Gefässe. 
Histologisch ist nach v.Wiesner eine sehr deutliche Armut des Gefässrohres 
an Muskelzellen nachweisbar. Der Blutdruck ist fast stets erniedrigt, 
der Blutzuckergehalt meist herabgesetzt. (Schirokauer fand das Gleiche 
beim Lymphatismus der Kinder, während Kahler, der mit der Bang’schen 
Mikromethode arbeitete, das Gegenteil feststellte.) Beides spricht für 
eine Insuffizienz des chromaffinen Apparates, wofür auch anatomische 
Unterlagen in Form von Hypoplasie des chromaffinen Teiles der Neben¬ 
nieren, speziell beim Status lymphaticus, bestehen. Offenbar ist in diesem 
Verhalten der Nebenniere eine der Ursachen des plötzlichen Thymustodes 
zu erblicken. 

IV. ChondrodystropMe. 

Die von mir beobachteten 6 Fälle von weiblichen Kranken boten alle 
das charakteristische Bild der Erkrankung. Nur bezüglich des Knochen¬ 
systems möchte ich auf folgendes verweisen: an den Knochen war be- 

1) Ceelen, Ueber Herzvergrösserungen im frühen Kindesalter. Berliner klin. 
Wochensohr. 1920. Nr. 9. 
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merkenswert, dass die Gegend der Gelenkenden im Röntgenbild aufgehellt 
und verdünnt, die Knochenstruktur daselbst verwaschen erschien. Ganz 
besonders war dies an den Oberarmknochen der Fall. In der Gegend der 
Diaphysen fiel die verdickte Kortikalis im Gegensatz zu dem durchsichtig 
erscheinenden Marklager auf. Dabei ist sehr merkwürdig, dass an den 
Unterarmknochen Radius und Ulna, für welche im übrigen die genannten 
Veränderungen ebenfalls zutreffen, einer verschiedenen Wachstumstendenz 
unterliegen. Während die Ulna das charakteristische Zurückbleiben im 
Längenwachstum aufweist, zeigt der Radius in allen Fällen eine sichtlich 
stärkere Wachstumsbestrebung. Die Folge davon ist die, dass überall der 
Radius nach der Seite ausweichen muss; dies offenbart sich darin, dass in 
der Mitte des Knochens oder mehr nach der Diaphyse zu Verbiegungen 
auftreten. Aehnliches ist bereits bezüglich der Tibia und Fibula beschrieben. 
Alles in allem kann man sagen, dass die Veränderungen am chondrodystro¬ 
phischen Knochen sich zweifellos nicht allein — wie man bisher an¬ 
nahm — auf die Störungen im Längenwachstum bezieht, sondern dass 
auch strukturelle Veränderungen schwerer Natur vorhanden sind. Offenbar 
spielt auch die Kalkarmut des Knochens eine Rolle, und es wäre wichtig 
und interessant, den Kalkstoffwechsel des Chondrodystrophikers genauer 
zu studieren. 

Im einzelnen fanden sich bei meinen Kranken folgende Daten: 

Fall 1. Elisabeth J., 41 Jahre. Pat. stammt aus gesunder Familie. Die Eltern 
sind gross gewachsen; ebenso die beiden Geschwister. Sie war stets gesund und 
wurde mit 18 Jahren menstruiert. Die Menses traten unregelmässig und sehr stark 
auf. Gravidität bestand nicht. Mit 34 Jahren musste eine Totalexstirpation von Uterus 
und Ovarien angeblich wegen starker Blutungen vorgenommen werden. Bis 21 Jahre 
ist die Pat. langsam gewachsen; seitdem nioht mehr. Körpergrösse 1,20 m, Gewicht 
74 Pfund. 


Abbildung 1. 



Die Herztöne sind rein und nioht akzentuiert. Sehr in die Augen springend 
ist die enorme Grösse des Herzens, am auffallendsten die Grösse der linken Kammer, 
die offenbar stark dilatiert ist. Zu dem kleinen Thorax steht das Herz, dessen Tr = 
13,5 om und dessen L = 14 cm beträgt, in einem schroffen Missverhältnis (siehe 
Abb. 1). Die Pulszahl beträgt 64 in der Minute; die Radialarterie ist mittolmässig 
gefüllt, der Rhythmus des Pulses regelmässig; der Blutdruck beträgt 45/80 mm Hg. 
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Die übrigen Fälle, die ebenfalls weibliche Kranke im Alter von 20, 39, 40, 41 und 
46 Jahren mit einer Körpergrösse von etwa 1,10—1,25 m betrafen, boten keine nennens¬ 
werten Abweichungen von dem geschilderten Typus; bei einem fand sich eine Thymus 
persistens. Auch bei diesen Patientinnen findet sioh neben einer Blutdrucksenkung 
bis zu 70 mm üg im Maximaldruck die auffallende Vergrösserung der Herzsilhouetten 
(s. Abb. 2 u. 3). Die Masse betrugen für Herz II Tr == 13,5 cm, L = 14,2 cm. Die 
Grössenzunahme betrifft auch hier im wesentlichen das linke Herz, der grosse und 
abgerundete linke Ventrikel erweckt den Eindruck, als ob hier gleichzeitig auch eine 
Hypertrophie der Ventrikolwand vorliege; aber der niedrige Blutdruck von nur 45 bis 
90 mm Hg macht diese Annahme unwahrscheinlich. Vielleicht spielt eine Hypoplasie 
des chromaffinen Apparates mit Adrenalinmangel beim Zustandekommen dieses schein¬ 
baren Widerspruches eiue Rolle. Bei Fall 4 scheint das Herz allerdings nicht dilatiert, 
aber auch hier findet sich eine Kugelform der Silhouette mit mitraler Konfiguration 
und Dehnung der beiden Vorhöfe und Ventrikel. 

In allen Fällen ist die abnorme Herzgrösse jedenfalls sehr auffallend. An der 
mehr oder weniger allgemeinen Wachstumsbemmung ist das Herz nicht beteiligt, im 
Gegenteil muss angenommen werden, dass es, unbekümmert um die konstitutionellen 


Abbildung 2. 



Abbildung 3. 



Verhältnisse, um die Dimensionen des Thorax, sich zu einer Grösse entwickelt, die 
sogar noch über das physiologische Mass eines Herzens eines gleichaltrigen, normal 
gewaohsenen Individuum hinaus geht. Nach Dietlen beträgt der Tr bei einer Frau von 
1,65—1,74 m Körpergrösse durchschnittlich = 12,7—12,9 cm. Er liegt also um etwa 
0,7cm unterhalb der Durchschnittszahlen, die wir bei unseren Kranken gefunden haben. 

Es fragt sich nun, worauf die Vergrösserung der Herzsilhouetten 
beruht. Liegt eine Hypertrophie oder Dilatation vor? Wahrscheinlich 
ist, dass jedenfalls eine Erweiterung der Kammer auch vorhanden ist; 
dafür spricht schon die stets nachweisbare abnorme Blutdrucksenkung. 
Ich nehme an, dass das chondrodystrophische Herz in jedem Falle einen 
konstitutionell minderwertigen Muskel besitzt. Im Verein mit der Senkung 
des Blutdruckes, deren Genese zunächst dahingestellt sein mag, die aber 
für die Herzarbeit zweifellos einen erheblichen Widerstand bedeutet, 
scheint er mir der wichtigste Grund für das Zustandekommen einer 
tonogenen, unter Umständen sogar einer myogenen Dilatation zu sein. 
Ob es zur Dilatation kommt oder nicht, hängt jedenfalls von dem Grade 
der konstitutionellen Minderwertigkeit ab. 

In diesem Sinne dürfte auch die Tatsache sprechen, dass die jüngste 
meiner Fälle, die 20 jährige Zwergin, ein am wenigsten dilatiertes Herz 
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hat. Offenbar machen sich die erwähnten Störungen erst im Laufe der 
Jahre bemerkbar, besonders dann, wenn die Kranken körperlich verhältnis¬ 
mässig schwerer zu arbeiten haben. 

Sicher ist jedenfalls, dass auch, wenn keine Dilatation vorliegt, eine 
schroffe Disharmonie im Wachstum des Knochensystems und auch des 
Rumpfes einerseits und des Herzens andererseits zu konstatieren ist, 
das sich wie ein grosser Motor in einem kleinen Gehäuse ausnimmt. 
Subjektiv hatten drei meiner Kranken überhaupt nicht über Herzbeschwerden 
zu klagen, weder in der Ruhe, noch bei Anstrengungen, nur bei einer 
machte sich Kurzatmigkeit und Herzklopfen beim Treppensteigen und 
ähnlichen Anstrengungen bemerkbar. Der Puls war regelmässig, aber 
schlecht gefüllt und leicht unterdrückbar. Das Elektrokardiogramm bot 
bei allen normale Verhältnisse. Dieser Umstand allein spricht schon gegen 
die thyreogene Genese der Chondrodystrophie, von der oben die Rede war. 
Bei der Besprechung des Myxödems wird genauer davon die Rede sein. 

Zusammenfassung. 

Bei 6 Patientinnen mit Chondrodystrophie, bei denen sich bemerkens¬ 
werte Veränderungen an den Extremitätenknochen hinsichtlich Form und 
Struktur fanden, war am Gefässsystem folgendes feststellbar: 

Bis auf einen Fall bei allen starke Vergrösserung der Herzen, be¬ 
sonders der linken Kammern. Die Herzmasse übertreffen ira Mittel das 
physiologische Mass gleichalteriger, normal gewachsener Individuen. An 
der Vergrösserung sind offenbar schuld ein im Verhältnis zum Gesarat- 
organisraus gesteigerter Wachstumsreiz des Herzens sowie eine Dilatation 
desselben. Der Blutdruck ist gegenüber der Norm beträchtlich herab¬ 
gesetzt. Die' Herztöne sind rein, die Pulsqualitäten normal. Die Herz¬ 
funktion war bis auf einen Fall gut. Das Elektrokardiogramm zeigte 
keine Besonderheiten. 

V. Die Thomsen’sche Krankheit (Myotonia congenita). 

Das augenfälligste, für die Krankbeit charakteristische Symptom ist bekanntlich 
das eigenartige Verhalten der Muskulatur und zwar die bei willkürlichen Bewegungen 
sich einstellende Muskelsteifigkeit. Besonders nach längerer Ruhe ist der Kranke 
nicht in der Lage, eine bestimmte Muskelgruppe in Tätigkeit zu setzen, weil sie in 
tonische Spannung gerät, ohne dass der Wille imstande ist, sie zu lösen. Nach einigen 
. Sekunden erst ist die freie Tätigkeit in der betreffenden Muskelgruppe ermöglicht. 
Selten ist die Rachen- und Respirationsmuskulatur ergriffen, um so häufiger zeigt 
sich die myotonische Reaktion an der Zunge. Dabei ist die Muskulatur meist gut, 
zuweilen sogar sehr gut entwiokelt. 

Objektiv ist an der Muskulatur eine Steigerung der mechanischen Erregbarkeit 
nachweisbar, die sich darin äussert, dass sioh schon bei Beklopfen des Muskels eine 
tonische Anspannung desselben einstellt, wobei die Kontraktion noch längere Zeit 
nachdauert. Elektrisch zeigt sich eine Steigerung der direkten faradischen und 
galvanischen Muskelerregbarkeit. Auffällig ist hierbei der träge Charakter der Zuckung. 
Die elektrische Erregbarkeit der Nerven ist, wenigstens was den galvanischen Reiz 
anbelangt, kaum wesentlich verändert. 

Ztttsehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 3 u. 4. 13 
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Bei faradischer Reizung vom Nerven aus zeigt sich ebenfalls der myotonische 
Charakter der Zuckung meist deutlich. Von weiteren Symptomen, die gelegentlich 
beobachtet werden, seien angeführt: Aufhebung oder Absohwächung der Patellar- 
reflexe, Nystagmus, das Graefe’sche Phänomen, Bulimie bzw. Polyphagie, Hoden¬ 
atrophie, Katarakt, allerhand psyohische Störungen usw. Anatomisoh ist an den 
erkrankten Muskeln zuerst von Erb eine Hypertrophie der Primitivfasern festgestellt 
worden sowie eine Vermehrung der Sarkolemmakerne und eine Vermehrung des inter¬ 
stitiellen Gewebes. 

Ueber die Aetiologie des Leidens herrscht ziemliche Unklarheit. Ich 
erwähne die Krankheit hier genauer, weil eine Anzahl von Autoren sie 
neuerdings auf eine Erkrankung der Epithelkörperchen zu beziehen ge¬ 
neigt sind (Lundborg, v. Orzechowski). Ob dies richtig ist, bleibe 
dahingestellt. Für sehr wahrscheinlich halte ich es jedenfalls, dass sie 
auf Störungen endokriner Art beruht (Naegeli). Dafür spricht auch der 
im folgenden näher zu beschreibende Fall von atrophischer Myotonie, 
bei dem zweifelsohne neben der Myotonie noch untrügliche Zeichen inner¬ 
sekretorischer Störungen Vorlagen. Vor allem soll auf die Befunde am 
Zirkulationsappacat Gewicht gelegt sein, der bisher bei der Myotonie noch 
nicht genauer untersucht ist. Der zu schildernde Fall zeigte in dieser 
Beziehung auffallende Befunde. 

Karl S., 43jähr. Gürtler. Anamnese: Die Mutter starb an Tuberkulose, der 
Vater an. den Folgen eines Schlaganfalles. Von Kinderkrankheiten hat Pat. Masern, 
Soharlach und Diphtherie durchgemacht und war bis zum 25. Lebensjahr gesund. Za 
der Zeit fühlte er zum ersten Mal eine gewisse Schwäche in den Beinen und Armen, 
die ihn zwang, seine Arbeit als Gürtler aufzugeben und einen Strassenhandel mit Obst 
anzufangen. Zugleich bemerkte er eine allmählich auftretende Steifigkeit in den 
Gliedern, so dass die meisten Bewegungen nur langsam ausgeführt werden konnten. 
Muskelsobwäche und Verlangsamung der Bewegungen nahmen in der Folgezeit an 
Intensität zu. Familienanamnestisch ist von ähnlichen Zuständen nichts bekannt. 

Status: Der Kranke befindet sich in mittelmässig gutem Ernährungszustand. 
Die »Haut ist derb und sehr trocken, etwas schilfrig und schlaff. Ein Aufrichten aus 
horizontaler Lage ist nur mit Unterstützung der Arme möglich. Dabei fallt der Kopf 
in den Nacken und wird durch Schwung nach vom geschleudert. Im Sitzen und 
Stehen ist die Haltung schlaff und schlotterig. Die Nase ist auffallend gross, die 
Lippen und besonders die Unterlippe sind stark gewulstet. Die Gesichtsmimik ist 
gering, der Ausdruck blöde. Die Schilddrüse ist nicht palpabel. 

Innere Organe: Lungen o. B., Abdomen o. B., Herz s. unten. 

Urin: Monge vermehrt, bis zu 4 Litern in 24 Stunden, spez. Gewicht niedrig 
(um 1005—1008), Farbe gelb, Reaktion sauer. Alb. —, Sacch. —, Sediment o. B. 

Blutbild: Erythrozyten 4480000, Hämoglobin 75 pCt., Färbeindex 0,85, Leu¬ 
kozyten 5350, Neutrophile 57 pCt. (Jugendliche 4, Stabkernige 8, Segmentkernige 45), 
Lymphozyten 32 pCt., Grosse Mononukleäre 3 pCt., Uebergangsformen 3 pCt., Eosino¬ 
phile 3 pCt., Basophile 2 pCt. Harnsäuregehalt des Blutes 3,1 mg in 100 ccm Blut. 
Blutzuckergehalt 0,045 pCt. 

Nervensystem: Es besteht beiderseits Ptosis und Lagophtbalmus, besonders 
rechts. In der Lidmuskulatur ist die Kraft gering, Oeffnen und Schliessen der Augen 
erfolgt langsam. Das Vorwärtsbewegen des Kopfes erfolgt langsam und mühsam. 
Beim Aufrichten aus horizontaler Stellung fällt der Kopf nach hinten. Starke Atrophie 
der Sternokleidomastoidei! Schultermuskulatur intakt, Bauchmuskulatur schwaoh. 
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Seheinbar besteht hier reine Pseudohypertrophie. Die Muskulatur des Oberarms und 
Unterarms ist stark atrophisch, mit Ausnahme des Deltoideus und der kleinen Hand- 
muskeln. Die motorische Kraft bei Beugung des Armes ist sehr herabgesetzt, Streckung 
geschieht etwas kräftiger. Die Bewegungen der Hand und Finger geschehen langsam. 
Die Beugung geschieht leidlioh schnell, aber bei der Streckung ist es, als ob ein erheb¬ 
licher Widerstand überwunden werden müsste. Dies ist besonders beim Oeffnen der 
geschlossenen Hand deutlich. Händedruck kaum fühlbar. Während die Muskulatur 
der Oberschenkel gut erhalten ist, ist die der Unterschenkel stark atrophisch. Der 
Umfang an der dicksten Stelle beträgt beiderseits 24 cm. Die Füsse stehen in leichter 
Spitzfussstellung, der äussere Fussrand ist gesenkt. Die motorisohe Kraft zeigt sich 
bei Hebung des Fusses gleich 0. Der Gang ist schlürfend. 

Sensibilität o. B. 

Reflexe: Beim Beklopfen der Muskeln besonders deutlich an den kleinen Hand¬ 
muskeln des Tenar erfolgt eine ausgiebige, sehr langsame Kontraktion des betreffenden 
Muskels, die noch längere Zeit nachher bestehen bleibt. Dabei abwechselndes 
Auftreten von Wulst- und Dellenbildung. Besonders gut ist die Dellenbildung an 
der Zungenmuskulatur ausgeprägt. Patellarreflexe -(-, Achillessehnenreflexe — (?). 
Babinski —, Kremasterreflex -f- (schwaoh), Bauchdeckenreflex Pupillen mittel¬ 
weit, Lichtreaktion schwach, Komealreflex -j-. 

Elektrische Prüfung: Die elektrische Prüfung des Skelettmuskels ergibt die 
oben angegebenen, für die Myotonie charakteristischen Verhältnisse. 

Die pharmakologische Prüfung ergab nach jeder Richtung ein negatives Resultat. 
Weder beim Pilokarpin-, noch beim Atropin- oder Adrenalinversuch zeigte sich eine 
auch nur geringfügige Reaktion. Nur nach der Adrenalininjektion trat geringes Be¬ 
klemmungsgefühl sowie Blutdrucksteigerung von 115 auf 190 mm Hg ein. Pilokarpin 
erwirkte nur geringen Speichelfluss. 

Der Stoffwechsel lag stark darnieder. Trotz reichlicher und zeitweiser sogar sehr 
guter Ernährung lag die durchschnittlich tägliche N-Ausscheidung zwischen G—9 g. 
Entsprechend dem geringen Umsatz, der sich auch beim respiratorischen Gaswechsel¬ 
versuch zu erkennen gab, bestand auch grosse Neigung zum Gewichtsanstieg. Dagegen 
waren die ausgeschiedenen Salzmengen, insbesondere die des Koohsalzes, sehr gross, 
was wohl mit der hochgradigen Polyphagie des Kranken zusammenhing. 

Die von anderen Autoren früher gefundenen StoffweohselstÖrungen bei der Myo¬ 
tonie, insbesondere die erhöhte Kreatininausscheidung (Beohkrew, Karpinski, 
Wersillow) konnten von Zülzer nioht bestätigt werden. 

Mit Ausnahme des gesteigerten Blutdruckes (Guillain) ist bei der 
Myotonie über den Gefässapparat nichts bekannt. Bei unserem Kranken 
waren indes die Befunde am Herzen ebenso auffallend wie interessant. 

Perkutorisch: Nach links geht die Dämpfung um etwa 1 cm über 
die Mamillarlinie hinaus, nach rechts um 1 cm über den rechten Sternal- 
rand. Die Töne sind auffallend leise, aber rein. Die Aktion ist ver¬ 
langsamt, 55 — 60 Schläge in der Minute. 

Im Röntgenbild erweist sich der Herzschatten nach beiden Seiten, 
besonders nach links, als ziemlich verbreitert. Offenbar handelt es sich 
um eine Dilatation. Dafür spricht schon die Blutdrucksenkung, von der 
unten zu reden sein wird. 

Die Herzraasse betragen für Tr = 17 cm, für L = 17,5 cm und gehen 
somit nach Dietlen um 4 cm bzw. etwa 3 cm, nach Zondek um 3,5 cm 
für Tr über das Normalmass hinaus. Dabei fällt die Trägheit der Aktion 

13* 
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und die Oberflächlichkeit der Kontraktionen besonders auf. Da ausserdem 
eine Bradykardie besteht, hat der Aktionstyp gewisse Aehnlichkeit mit 
dem des unten näher zu beschreibenden Myxödemherzens. Die Pulsationen 
des rechten Vorhofes entsprechen der Zahl der Ventrikelpulsationen und 
gehen diesen unmittelbar voraus. Nach Atropin nimmt, wie schon oben 
erwähnt, die Pulszahl nicht zu. 

Elektrokardiogramm (Abb. 4): Während die Ventrikelzacke und 
auch die Nachschwankung etwa die normalen Höhen aufweisen, ist die 
Vorhofserhebung in allen drei Abteilungen auffallend niedrig. Besonders 
interessant aber scheint mir das A-V-Intervall zu sein. Die Ueberleitungs- 
strecke vom Vorhof nach dem Ventrikel ist hier eine ganz auffallend 
lange. Da sich dies in allen drei Abteilungen und bei Wiederholungen 
der Aufnahmen immer wieder in gleicher Weise zeigte, so kann nicht 
bezweifelt werden, dass es sich hier um ein konstant auftretendes 
Phänomen handelte. Es fragt sich nur, wie es sich erklärt. Liegt eine 



wirkliche Verlängerung der Ueberleitungszeit, also ein herabgesetztes 
Ueberleitungsvermögen des Bündels oder eine erhöhte Reizschwelle der 
Kammermuskulatur vor? Ich möchte mich eher für das letztere ent¬ 
scheiden. Nach der ganzen Lage des Falles ist es ja von vornherein 
auch wahrscheinlicher, dass auch die Muskulatur des Herzens wie die 
Skelettmuskulatur ein abnormes Reaktionsvermögen auf Reize aller 
Art zeigt. 

Dass in der Tat nicht eine Verlangsamung der eigentlichen Ueber- 
leitungsdauer vorliegt, geht schon daraus hervor, dass weder die Aus¬ 
schaltung des Vagus durch Atropin, noch seine Reizung durch Digitalis, 
noch die Reizung der Nn. accelerantes durch Adrenalin irgendwelchen 
Einfluss auf die Länge des A-V-Intervalls ausübt. 

Der Blutdruck war auffallend niedrig, er betrug 60—90 mm Hg. 
Diese Blutdruckerniedrigung scheint mir in diesem Falle durch eine In¬ 
suffizienz des chromaffinen Systems bedingt zu sein. Dafür sprach auch 
der auffallend niedrige Blutzuckergehalt (0,045 pCt.). 

Auf die Form, Grösse und Aktionsweise des Herzens waren die 
verschiedenartigen Blutdrüsenpräparate, insbesondere das Thyreoidin, ohne 
jeden Einfluss. Es verdient dies besonders im Gegensatz zu dem unten 
zu beschreibenden Myxödemherzen hervorgehoben zu werden. 
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Zusammenfassung. 

Es handelt sich bei unserem Patienten um das charakteristische Bild 
der atrophischen Myotonie. Besonders typisch ist die Atrophie der 
Sternokleidomastoidei, der Lidheber sowie der Unterarme. Im Rahmen 
dieser Darstellung ist vor allem der Befund am Gefässapparat 1 ) von 
Interesse, und zwar das allgemein vergrösserte, schlaffe Herz, die träge 
Aktion, der niedrige Blutdruck und im Elektrokardiogramm das beträcht¬ 
lich verlängerte A-V-Intervall. Letzteres bedeutet wohl, dass die Reiz¬ 
schwelle des Herzmuskels gegenüber der Norm erhöht ist. Eine Verlang¬ 
samung der Ueberleitungszeit dürfte nicht in Betracht kommen. 

VI. Erkrankungen der Schilddr&se. 
a) Myxödem. 

Ueber die Pathologie des Basedowherzens sowie des thyreotoxischen 
Kropfherzens sind wir durch die Arbeiten von Kraus, Minnich, 
Bircher u. a. verhältnismässig genau unterrichtet. Demgegenüber sind 
Angaben über etwaige Herzveränderungen bei Zuständen von A- oder 
Hypothyreose in der Literatur äusserst spärlich. Hinweise auf die träge 
Zirkulation, die leicht auftretende Dyspnose, den kleinen, weichen und 
wenig frequenten Puls, der bis zu 60 und 50 Schlägen in der Minute 
hinuntergehen kann, finden sich unter anderen bei Falta 2 ). 

Der folgenden Darstellung liegen die Beobachtungen an 7 Myxödem¬ 
kranken zugrunde und zwar 4 Männern im Alter zwischen 42 und 55 Jahren, 
einem Kinde von 10 Jahren, zwei Frauen von 42 bzw. 62 Jahren. Bei 
allen konnten die gleichen Befunde erhoben werden, so dass ich nicht 
zweifle, dass wir es hier mit einem charakteristischen Symptomenkomplex 
zu tun haben. Zunächst lasse ich die Krankengeschichte eines der vier 
Männer folgen. 

Wilhelm A., 57jähr. Arbeiter. Anamnese: Pat. hat vor 16 Jahren an Reissen 
gelitten, lag deswegen im Krankenhaus, dort wurde Bleivergiftung festgestellt. Das 
Reissen kehrte in den darauffolgenden Jahren mehrfach wieder; Pat. lag deswegen 
mehrere Wochen im. Krankenhaus, das letzte Mal im Jahre 1914. Seit etwa 5 bis 
6 Jahren trat in den Beinen eine Schwäoho ein, die sich allmählich immer mehr ver¬ 
schlimmerte, so dass ihm das Gehen schwer wurde. Seit der gleichen Zeit merkte er t 
dass die Spraohe sich veränderte. Das Sprechen fiel ihm sohwer, Sprache wurde 
langsamer, tiefer und rauher als früher. Seit etwa 8 Jahren klagt er über Ohrensausen. 
Seitdem ist auch das Hören immer schlechter geworden. Anfangs war nur das rechte 
Ohr ergriffen, in den letzten Jahren kam auch das linke hinzu. 

Pat. klagt jetzt besonders über Schmerzen und Ziehen im Kreuz und in den 
Oberschenkeln, allgemeine Schwäche in Armen und Beinen, Schwerfälligkeit beim 


1) Nachtrag bei der Korrektur: Ich hatte inzwischen Gelegenheit, zwei 
weitere Fälle von atrophischer Myotonie zu untersuchen: einen 36jährigen und einen 
38jährigen Mann. Bei ihnen entsprach der Befund am Zirkulationsapparat in jeder 
Beziehung dem geschilderten. 

2) Falta, Die Erkrankungen der Blutdrüsen. 1913. 
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Geben. Wenn er beim Gehen stolpert, kann er sioh nicht halten und fallt hin; beim 
Treppensteigen wird er kurzatmig. Appetit, Verdauung, Wasserlassen, Schlaf sind 
ungestört. Besonders lästig wird auch die allgemeine Schlaffheit, Langsamkeit und 
Trägheit der Bewegungen empfunden. 

Status: Mittelgrosser Mann im guten Ernährungszustände, Muskulatur leidlich 
gut entwickelt, Fettpolster vorhanden. Die sichtbaren Schleimhäute sind gut durch¬ 
blutet. Das Gesicht ist geschwollen, besonders um die Augen herum, Lidspalten ver¬ 
engt. Tiefe Stimme. Die Haut ist trocken, fühlt sich an den Händen pergamentartig 
und trocken an. Sohwitzen kennt Pat. seit 3—4 Jahren nicht mehr, ist dagegen immer 
frostig, auch im Sommer. Achselhaare mässig entwickelt, desgleichen Behaarung an 
Brust und Beinen. Früher war Pat. stark behaart. 

Thorax: Gut gewölbt, Schlüsselbeingruben voll. 

Pulmones: o. B. 

Herz: Grenzen: nach rechts 2 1 / 2 -fingerbreit über den rechten Sternalrand hinaus, 
nach oben bis zum oberen Rand der dritten Rippe. Spitzenstoss nicht sichtbar und 
nicht fühlbar, nach der Perkussion liegt er im 5. Interkostalraum, links etwa zwei 
Querfinger ausserhalb der Mamillarlinie. Töne sehr leise, rein. 

Puls: 56 Schläge in der Minute, von mittlerer Füllung und Spannung, regel¬ 
mässig, gleichmässig. 

Blutdruck: 70—108 mm Hg. 

Abdomen: Die Leber ist in der Mamillarlinie um 1—D/g cm unterhalb des 
Rippenbogens fühlbar. Milz nicht palpabel. 

Gehör auf beiden Ohren stark beeinträchtigt. 

Reflexe: Pupillenreaktion auf Lichteinfall prompt, desgleichen prompte Kon¬ 
vergenzreaktion. Patellarreflexe, Achillessehnenreflexe verlangsamt und träge. Fuss- 
klonus —, Babinski —, Kremasterreflex -|—Bauchdeckenreflex ++. 

Urin: Alb. —, Sacch. —. Sediment: vereinzelte Leukozyten, sonst o. B. 

Bei zwei anderen Männern im Alter von 35 und 45 Jahren (Fälle B 
und C) war die Krankheit ebenfalls aus unbekannter Aetiologie heraus ent¬ 
standen. Das Krankheitsbild deckte sich in bezug auf die Symptomatologie, 
insbesondere auch hinsichtlich der Befunde am Gefässapparat völlig mit 
dem eben gekennzeichneten. Daher kann auf seine ausführliche Darlegung 
verzichtet werden. Die Herzbefunde bei den drei Kranken waren folgende: 
Zunächst fand sich die für das Myxödem charakteristische Pulsverlang¬ 
samung. Darüber hinaus waren aber bei allen am Herzen selbst sehr auf¬ 
fallende Veränderungen nachweisbar. Während bei dem Kranken B 
nur eine mässig hochgradige Erweiterung des linken Ventrikels auffiel, 
nahm diese bei den anderen enormen Umfang an. Speziell bei dem genau 
beschriebenen Fall A war auch das rechte Herz in gleichem Sinne ver¬ 
ändert (s. Abb. 5). 

Die Messung der Herzgrössen geschah auch hier nach eigener Me¬ 
thode, die unter besonderer Berücksichtigung der konstitutionellen Ver¬ 
hältnisse die Beziehungen der Herzgrösse zum Thoraxbau feststellt 1 ). 

So gemessen betrug bei dem Pat. B der Thoraxindex 31,4 cm, der 
Transversaldurchmesser des Herzens 13,4 cm, die Herzlänge 15 cm. Die 
Normalraasse für Tr schwanken bei dem genannten Thoraxindex normaler¬ 
weise zwischen 12,1 und 12,8 cm. 

1) Med. Klinik. 1918. Nr. 12. 
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Bei dem Pat. C: Thoraxindex 34 cm, Transversaldurchmesser 16 cm, 
Herzlänge 17 cm. Normalmasse für Tr zwischen 12,6 und 13,5 cm. 

Bei dem Pat. A: 


Thoraxindex 32,1 cm, 
Transversal - Durchmesser 
19,7 cm, Herzlänge 19cm. 
Normalmasse für Tr zwi¬ 
schen 12,1 und 12,9 cm. 

Die Masse sind Fern¬ 
aufnahmen entnommen,die 
stets unter gleichen Be¬ 
dingungen (genaue Zen¬ 
trierung auf den Dornfort¬ 
satz des dritten Brust¬ 
wirbels) hergestellt waren. 
Dabei stellte, vor dem 
Schirm betrachtet, das 
Herz im ganzen eine aus- 
drucks- und leblose Masse 
dar mit verwaschenen Kon¬ 
turen und auffallend ge¬ 
ringer Ausgiebigkeit der 
Aktion. 

Da es zweifelhaft 
schien, ob diese hoch¬ 
gradigen Erweiterungen in 
Wirklichkeit als Ausdruck 
der myxödematösen Er¬ 
krankungen aufzufassen 
seien, war es von Interesse, 
den etwaigen Einfluss der 
Thyreoidindarreichung auf 
das Herz zu verfolgen. In 
der Tat trat der Erfolg der 
Therapie gerade am Her¬ 
zen in höchst eklatanter 
Weise zutage. 

4 Wochen nach Be¬ 
ginn derselben ist bei allen 
4 Kranken eine deutliche 
Verkleinerung der Herz¬ 
silhouette feststellbar. 

Am meisten sinnfällig 
liegen die Verhältnisse bei 


Abbildung 5. 


Abbildung 6. 


Abbildung 7. 
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dem Kranken A (s. Abb. 5) mit dem am stärksten vergrösserten Herzen. 
Hier beträgt die Verkleinerung, die sich etwa gleichmässig auf alle Herz¬ 
teile bezieht, nach 4 Wochen im Transversaldurchmesser bereits 2 cm 
(von 19,7 cm auf 17,8 cm), die Herzlänge ging von 19 cm auf 18 cm 
zurück (s. Abb. 6). Dabei tritt eine deutliche Zeichnung der Konturen 
und eine lebhaftere Aktion zutage. 

8 Wochen nach Beginn der Therapie finden wir eine weitere Ver¬ 
kleinerung etwa um ein Drittel der ursprünglichen Grösse (Tr von 19,7 cm 
auf 14 cm), so dass die Silhouette fast dem Normalmass gleichkommt, 
das den individuellen Verhältnissen bei dem Kranken entspricht (s. Abb. 7 
des Pat. A). Zugleich hatte auch die Lebhaftigkeit des Aktionstyps 
weiter zugenommen. Wie der Gesichtsausdruck des Kranken, so hatte 
auch das Herz gewissermassen Physiognomie erhalten. 

Die entsprechenden Veränderungen waren auch an den Herzen der 
drei anderen Kranken vor sich gegangen. 

Der Blutdruck bewegte sich bei allen 4 Kranken vor und während der 
Behandlung immer auf normaler Höhe (100—120 mm Hg Maximaldruck). 

Das Elektrokardiogramm: Die wiedergegebenen Aufnahmen sind 
sämtlich in Ableitung I vorgenoramen, (Die in Ableitung II und III auf¬ 
genommenen hatten das gleiche Aussehen.) In der Literatur ist über das 
Kardiogramm des Myxödemkranken nichts bekannt. Bei unseren 3 Kranken 
war es übereinstimmend in eigenartiger Weise verändert. Die Vorhofszacke 
fehlte ganz, die Terminalschwankung ebenfalls so gut wie gänzlich (s. Abb. 8). 

Abbildung 8. 
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Dies vor der'Behandlung. 4 Wochen nach Beginn derselben (Abb. 9): 
Die Vorhofserhebung beginnt sich eben wieder zu zeigen, die Terminal- 

Abbildung 9. 
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Schwankung ist ebenfalls deutlicher geworden, wobei die negative Phase 
derselben stärker hervortritt. Dieser letztere Umstand soll erfahrungs- 
gemäss auf ein zeitliches oder dynamisches Ueberwiegen des rechten 
Ventrikels zurückzuführen sein. 

Nach 8 Wochen (Abb. 10): Das Kardiogramm entspricht wieder ganz 
der Norm und dies zu der gleichen Zeit, da — wie oben erwähnt — 
das Herz selbst die Normalgrösse erlangt hat. 


Abbildung 10. 



In einem Falle von typischem Myxödem bei einem 10jährigen Kinde, 
bei welchem ebenfalls das anfänglich nach links dilatierte Herz im Laufe 
der Behandlung erheblich kleiner geworden war, verhielt sich die kardio- 
graphische Kurve vor der Behandlung s. Abb. 11, nach zweimonatiger 
Behandlung s. Abb. 12. 

Abbildung 11. 
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Abbildung 12. 
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Besonders die auffallend hohe T-Zake erinnert in diesem Falle an 
die Herzen der Basedowkranken, bei welchen A. Hoffmann gerade auf 
diesen Umstand hinweist. 

Ein weiterer Fall interessiert wegen der Art seiner Entstehung in¬ 
sofern, als er gewissermassen als experimenteller Beweis für das Charakte¬ 
ristische der erwähnten Symptome für Myxödem angesehen werden muss. 
Es handelt sich um einen 42jährigen Major, der im Dezember 1914 eine 
Schussverletzung am Halse erlitt. Einschussöffnung in der Gegend des 
linken Kieferwinkels, Ausschuss an der korrespondierenden Stelle rechts. 
Im Laufe der nächsten Wochen bildete sich besonders im Bereiche des 
linken Schilddrüsenlappens ein etwa apfelgrosser Abszess, der gespalten 
wurde, wobei sich grosse Mengen stinkenden Eiters entleerten. Eine 
zweite Abszessspaltung musste im März 1915 vorgenommen werden, ln 
der Folgezeit, in der die Wunde langsam vernarbte, entwickelte sich 
sehr allmählich der charakteristische Symptomenkomplex des Myxödems. 
Besonders hervorheben möchte ich, dass sich schon Ende 1915 Herz¬ 
beschwerden einstellten, die sich in Kurzatmigkeit schon bei geringeren 
Anstrengungen, Neigung zu Herzklopfen usw. äusserten. Der Puls betrug 
56 in der Minute. Der Blutdruck war normal (110 mm Hg im Maximum). 
An dem Charakter der Erkrankung als einer abortiven Form von Myxödem, 
und zwar eines traumatisch entstandenen, war ein Zweifel nicht möglich. 
Die lange Entwicklungsdauer von etwa 3 Jahren war offenbar dadurch 
zu erklären, dass sich erst allmählich durch zunehmende narbige 
Schrumpfung eine Verödung des Schilddrüsenparenchyms entwickelte. 

Am Herzen war im Röntgenbild die Verbreiterung des Aortenbandes 
auffallend, dazu die massige starke Erweiterung der linken Herzkammer. 
Auch war der charakteristische schleichende Ablauf der Kontraktion sehr 
ausgesprochen. Im Kardiogramm fehlten bei Aufnahme mit stärkster 
Empfindlichkeit sowohl Vorhofszacke als auch Nachschwankung. Der 
Erfolg der Substitutionstherapie ‘war eklatant. Schon nach 3 wöchiger 
Thyreoidinbehandlung (tägl. 0,3 g) waren alle obengenannten Symptome 
bis auf geringe Reste geschwunden. Vor allem stellten sich auch im 
Kardiogramm, das unter den gleichen Bedingungen wie das erste Mal 
aufgenommen war, sowohl Vorhofszacke wie Nachschwankung ein. 
Während sie nach 3 wöchiger Behandlungsdauer als eben sichtbare Er¬ 
hebungen kenntlich waren, war ihre Höhe nach weiteren 3 Wochen bei 
einer täglichen Darreichung von 0,4 g Thyreoidin abnorm stark ausge¬ 
prägt, wie es beim Basedowherzen für gewöhnlich der Fall ist Dieser 
Umstand gebietet, wie mir scheint, eine vorübergehende Unterbrechung 
der Thyreoidinzufuhr bis zu dem Zeitpunkt, da die Höhe der Zacken 
sich normalen Verhältnissen nähert. 

Ara Herzen selbst war unter dem Einfluss der Therapie der Trans¬ 
versaldurchmesser bereits nach 3 Wochen um 1 cm kleiner geworden und 
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der Längsdurchmesser um 1,4 cm. Die subjektiven Herzerscheinungen 
hatten sich dementsprechend ebenfalls gebessert. 

Ist somit durch den eben mitgeteilten Fall die Spezifität der Er¬ 
scheinungen am Herzen und im Elektrokardiogramm für das Myxödem¬ 
herz erwiesen, so ist die Frage nach der Deutung der beschriebenen 
Befunde um so schwerer zu beantworten. Was zunächst die Vergrösse- 
rung der Herzsilhouette anbelangt, so muss als sicher angenommen 
werden, dass es sich hierbei lediglich um Dilatationen handelt Das 
geht vor allem aus der beträchtlichen Herzverkleinerung hervor, die unter 
dem Einfluss der Thyreoidintherapie eintritt. Eine andere Frage ist die: 
Wie kommt diese merkwürdige Thyreoidinwirkung auf das Herz zustande 
und wo liegt der Angriffspunkt im Herzen? Handelt es sich um eine 
Einwirkung auf den nervösen Apparat oder auf den in seinem Tonus 
offenbar stark herabgesetzten Muskel? M. E. liegt beides vor. 

Herz Verkleinerungen, soweit sie durch nervöse Einflüsse allein zustande 
kommen, sind in der Regel durch Akzeleransreizung oder durch Minde¬ 
rung des Vagustonus bedingt. Diese Tonusänderungen, die zu verringerter 
diastolischer Herzfüllung führen, geben sich stets in erhöhter Pulsfrequenz 
zu erkennen. Die Pulszahl nahm nun allerdings, wie das auch bei Ge¬ 
sunden der Fall ist, bei unseren Kranken unter der Thyreoidindarreichung 
zu, aber nur um etwa 20 Schläge in der Minute. Diese Zahl würde 
niemals genügen, um damit die oben beschriebene enorme Verkleinerung 
der Herzsilhouette auch nur annähernd zu erklären. Es scheint mir 
sicher, dass das Thyreoidin auch am Herzmuskel selbst angreift. Dafür 
spricht schon die Analogie zum Skelettmuskel. 

F. Kramer 1 ) konnte bei den gleichen Kranken eine eigenartige 
Trägheit und Verlangsamung der Reflexe und des Reaktionsverlaufes des 
Skelettmuskels auf mechanische und elektrische Reizung feststellen. 
Hierbei konnte nachgewiesen werden, dass dieses Phänomen mit grösster 
Wahrscheinlichkeit auf ein abnormes Verhalten des Muskels, nicht .des 
Nerven zurückzuführen sei. 

Aehnliches gilt übrigens auch für die glatte Muskulatur, z. B. die 
der Bronchialwand. Die bronchokonstriktorische Wirkung, die das Jodo- 
thyrin auf die Muskulatur der Bronchialwand ausübt, kommt nach 
B. Zondek und Frankfurter 2 ) nicht durch nervöse Einflüsse, sondern 
durch direkte Einwirkung auf die glatte Muskulatur zustande. 

Was die Aenderung der Herzsilhouette anbetrifft, so scheinen sich 
an der Rückbildung der Dehnungen nicht alle Herzteile gleichmässig zu 
beteiligen. Insbesondere bleibt die Verbreiterung der Aorta offenbar be¬ 
stehen. Bei vier von mir seit einem Jahre beobachteten Kranken ist 

1) P. Kramer, Berl. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 15. S. 360. 

2) B. Zondek und Frankfurter, Der Einfluss der Schilddrüsensubstanzen 
auf die Lungen. Arch. f. Anat. u. Phys. 1914. 
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zwar die ursprüngliche Erweiterung des Berzens enorm zurückgegangen, 
aber die Aortenverbreitung ist die gleiche geblieben. 

Es wäre daran zu denken, dass dieser Dilatation der Aorta athero- 
matöse Prozesse zugrunde liegen, entsprechend analogen Veränderungen an 
der Aorta von thyreoidektomierten Schafen [v. Eiseisberg 1 ), Pick und 
Pineies 2 ) u. a.]. Bekannt ist ja die Neigung des Myxödem kranken zur 
Arteriosklerose, die sich event. auch in anderen Organen, wie Niere, 
Leber usw. findet (Abrikosoff). 

Schwieriger ist noch die Deutung der eigenartigen Konfiguration des 
Elektrokardiogramms. Bei den zurzeit unsicheren und widersprechenden 
Deutungen, die den einzelnen Zacken des Kardiogramms von den ver¬ 
schiedenen Autoren zugewiesen werden, ist eine eindeutige Erklärung 
schwer zu geben, warum beim Myxödemherzen Vorhofzacke und Nach¬ 
schwankung fehlen, aber im Verlauf der Behandlung wiederkehren. Ich 
kann mich schon auf Grund der Art der Herzkontraktion vor der 
Thyreoidinzufuhr und im Verlauf derselben des Eindrucks nicht erwehren, 
dass die allmählich zunehmende Stärke und Ausgiebigkeit der Herzaktion 
auf das Fehlen und Wiedererscheinen der T-Zacke von Einfluss ist. 
Indes dürften die Voraussetzungen, die in der Muskulatur des Myxödem¬ 
herzens für die Verminderung der Aktionskraft vorhanden sind, ganz 
andere sein, als beim myokarditisch insuffizienten Herzmuskel. 

Bei diesem fehlt die T-Zacke, wie Kraus und Nicolai nachwiesen, 
häufig ebenfalls. Inwieweit die hierfür gegebene Erklärung, dass nämlich 
unter gewissen Umständen die zwischen rechter und linker Herzkammer 
bestehenden Potentialdifferenzen aufgehoben sind, auch für das Myxödem¬ 
herz zutrifft, muss dahingestellt bleiben. 

Dass die mangelhafte Kontraktionsstärke der Kammersystole am 
Fehlen der Nachschwankung schuld ist, geht vielleicht aus dem im 
folgenden wiedergegebenen Kardiogramm einer Myxödemkranken hervor, 
in dem neben den normalen Erhebungen eine Reihe von Extrasystolen 
auftreten. 

Es handelt sich um eine 62jährige Patientin, die seit etwa 2 Jahren 
an allmählich entstandenen Schwellungen im Gesicht und an den Beinen, 
mässig starker Dyspnoe, Langsamkeit und Trägheit in den Bewegungen, 
starkem Kältegefühl usw. leidet und bislang vergeblich mit Digitalis 
und anderen Herzmitteln behandelt worden ist. Bei der Aufnahme finden 
sich über den Herzostien allenthalben systolische Geräusche, die Töne 
sind auffallend leise, die Silhouette zeigt im Röntgenbild eine enorme 
Dilatation beider Herzhälften, ganz besonders des rechten Vorhofes, 
mässig starke Verbreiterung der Aorta, schleichenden Ablauf der Herz¬ 
kontraktionen. Der Puls ist leicht gespannt, von zahlreichen Extra- 

1) v. Eiseisberg, Die Krankheiten der Schilddrüse. Stuttgart 1901, Enke. 

2) Pick und Pin eies, Untersuchungen über die physiologisch wirksame Sub¬ 
stanz der Schilddrüse. Zeitschr. f. exper. Path. u. Ther. 1909. Bd. 7. 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Herz und innere Sekretion. 


191 


systolen unterbrochen. Die Pulszahl beträgt 52 in der Minute. Blut¬ 
druck: 160 mm Hg Maximum. 

Bei Anstrengung tritt massige Dyspnoe und Zyanose auf. 

Hätte die Kranke nicht an sich schon rein äusserlich auf Grund der 
eigenartigen Gedunsenheit des Gesichtes und der Beine, der tatzenartigen 
Hände, den verengten Lidspalten, der rauhen Sprache, des verschlech¬ 
terten Hörvermögens, der trockenen, schilfrigen Haut, des Haaraus¬ 
falls usw. das typische Bild des Myxödems repräsentiert, so hätte das 
Herz und zwar die Dilatation und der träge, oberflächliche Kontraktions¬ 
ablauf allein die Diagnose nahegelegt. Ganz besonderes Interesse be¬ 
sitzt in diesem Falle das Elektrokardiogramm. Die einzelnen Ventrikel¬ 
erhebungen bieten das charakteristische Bild. Weder Vorhofszacken 
noch Nachschwankungen sind vorhanden. Dazwischen aber sind die 
schon bei der Palpation des Pulses erkennbaren Extrasystolen (ven¬ 
trikuläre Extrasystolen vom Typus B mit negativer Phase) eingeschaltet 

Abbildung 13. 


. Ui-, n j+ijX™ —,1» . -. . --•- 

(s. Abb. 13). Diese extrasystolischen Erhebungen haben aber nun eine 
jede ihre sogar auffallend hohe Nachschwankung. Daraus ist zu schliessen, 
dass die Ventrikelmuskulatur des Myxödemherzens an sich zar Erzeugung 
der Terminalschwankung imstande ist. Vermutlich ist nur die Stärke 
der gewöhnlichen, vom Sinus ausgehenden Impulse für die träge, wenig 
aktionskräftige und vielleicht auch vermindert reizfähige Herzwand un¬ 
genügend. Die extrasystolische Erhebung verläuft scheinbar unter einem 
stärkeren Kontraktionsgrad als die normale, und es entspricht ihr oft 
auch am nicht myxödematösen Herzen im Kardiogramm eine höhere 
Nachschwankung. Vermutlich rührt dies daher, dass der am Muskel 
direkt einsetzende Reiz eine stärkere Wirkung auslöst. 

Wenig geklärt war zunächst auch die Frage, welche Schlüsse aus 
dem Fehlen der normalen Vorhofsschwankung zu ziehen seien. 

Auf Grund des Kardiogramms hatte man zuweilen den Eindruck, 
als ob überhaupt keine Vorhofskontraktion vorhanden wäre. In anderen 
Fällen waren an Stelle der Vorhofszacke, sowie auf der ^-Strecke kleine 
flimmrige Erhebungen zu sehen. Man musste auch an die Möglichkeit 
denken, dass das Fehlen der P-Zacke auf dynamische Unterschiede 
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zwischen rechtem und linkem Vorhof zurückzuführen sei. Dieses 
scheint indes nicht zuzutreffen, wie aus dem untenstehenden Phlebogramm 
(Abb. 14), das von einer 36jährigen myxödemkranken Frau gewonnen 
ist, hervorgeht. 

Es handelt sich um eine 36jährige Patientin. Die Familie scheint nach Angabe 
der Kranken Zeichen geistiger Degeneration zu zeigen. Der Vater soll früher stark 
getrunken haben. Ein Bruder ist vom Gerichtsarzt als geistig minderwertig bezeichnet 
worden. Beide Eltern leiden an Rheumatismus, eine Schwester ist an der Auszehrung 
gestorben. Die Pat. gibt an, immer gesund gewesen zu sein, machte als Kind Masern 
und Scharlach durch und litt häufig an Mandelentzündungen. Mit 15 Jahren wurde 
sie menstruiert. Nach dem ersten Auftreten der Menstruation blieb die Periode 1 Jahr 
aus. Nach ihrem Wiederauftreten zeigte sie sich in regelmässigen Abständen von 
3 Wochen mit heftigen, 8 Tage lang dauernden Blutungen. Kurz bevor Pat. in unsere 
Behandlung kam, war die Periode ein halbes Jahr lang ausgeblieben, um dann regel¬ 
mässig wiederzukehren. Die Pat. ist verheiratet, aber nie gravide gewesen. Im 
Januar 1919 hatte sie sich wegen Ischias ins Krankenhaus B aufnehmen lassen. Dem 
behandelnden Arzt fiel das eigentümlich verschwollene und gedunsene Aussehen und 
die leicht gelbliche Hautfarbe der Pat. auf. ln dieser Zeit hatte sie über Haarausfall, 
Lockerwerden der Zähne, Schilfrigkeit der Haut zu klagen. Den Angehörigen war 
ausser dem veränderten Aussehen die Rauhigkeit der Sprache aufgefallen. Von jeher 
fror Pat. leicht, zum Schwitzen kam es bei ihr nie. Auch psychisch hatte sie sich 
erheblich verändert. Sie war fast stets apathisch, zeigte grosse Schwerfälligkeit und 
Verlangsamung im Handeln und Denken. Alle diese Erscheinungen besserten sich 
nach Thyreoidinbehandlung. Im Sept. 1919 liess sich Pat. wieder wegen ähnlicher 
Beschwerden in die Charite aufnehmen. 

Status der Pat. bei ihrer Aufnahme: Untersetzte Frau von kräftigem 
Körperbau. Das Gesicht erscheint gedunsen mit kleinen Lidspalten. Die Haut fühlt 
sich trocken an und sieht schilfrig aus. Die Sprache ist langsam. Geringe Zyanose 
der Lippen, sowie Kurzatmigkeit schon bei geringeren Anstrengungen. 

Lungen: Grenzen vom 6. Rippe, hinten 9. Brustwirbel. Gut verschieblich. 
Ueberall reiner Lungenklopfschall und vesikuläres Atmen. 

Abdomen weich, nirgends druckschmerzhaft. Leber o. B., Milz nicht fühlbar. 

Reflexe: Patellar-, Achillessehnen- und Bauchdeckenreflexe vorhanden, aber 
verlangsamt und träge. 

Herz: RecbteGrenze: rechter Sternalrand, obereGrenze: unterer Rand der dritten 
Rippe, Spitzenstoss: im fünften Interkostalraum, ein Querfinger breit ausserhalb der 
Mamillarlinie. Die Töne sind auffallend leise, der zweite Aortenton leioht akzentuiert, 
der Puls ist verlangsamt (55—60 in der Minute), regelmässig, leicht gespannt. 

Blutdruck: 80—130 mm Hg. Venendruck, gemessen nach der Methode von 
L. Frank und Reh, war normal (120 mm H 2 0). 

Im Röntgenbild ist eine nicht unerhebliche Dilatation des linken Ventrikels wahr¬ 
nehmbar, sowie eine Verbreiterung der Aorta. Daneben kann man feststellen, dass 
die Aktion träge und die Kontraktionen oberflächlich sind. Diese Art der Herztätig¬ 
keit führt dazu, dass die Konturen des Herzschattens besonders scharf und deutlich 
hervortreten. 

Im Elektrokardiogramm fehlt die Nachsohwankung gänzlich, ebenso die Vorhofs¬ 
zacke. Allerdings ist die Kurve im ganzen verzittert und Feinheiten sind nicht deut¬ 
lich erkennbar. 

Die Frage nach der Bewertung der im Kardiogramm fehlenden 
P-Zacko wird hier eindeutig durch das Phlebogramm beantwortet. Wie 
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aus der nachstehenden Kurve 1 ) ersichtlich ist, fehlt auch bei der Venen¬ 
pulszeichnung die A-Zacke und als einzige Erhebung ist die C-Zacke, 
d. h. der Karotisausschlag vorhanden. Aber es ist deutlich zu ersehen, 
dass ein absoluter Vorhofsstillstand nicht vorliegt. Vielmehr deutet die 
grössere Anzahl kleinerer Erhebungen, die an Stelle der A-Zacke wahr¬ 
nehmbar sind, mit Wahrscheinlichkeit auf Vorhofsflimmern, mindestens 
auf eine Tachysystolie des rechten Vorhofs hin (s. Abb. 14). 

Was fernerhin im Phlebogramm auffällt, ist der auf dem kammer- 
systolischen Schenkel befindliche Buckel (punktierte Stelle). Er deutet 
darauf hin, dass während der Ventrikelkontraktion die Vorkammer abnorm 
gefüllt ist, d. h. dass eine Stauung im rechten Vorhof vorliegt. Dass 


Abbildung 14. 



auch in der rechten Kammer eine solche besteht, beweist das völlige 
Fehlen der diastolischen Senkung in der Kurve. Sie lässt erkennen, 
dass die sich aus dem rechten Vorhof ergiessende Blutmenge eine nicht 
gelerrte Kammer vorfindet und sich infolge dessen nicht in normaler 
Weise entleeren kann. 

Nachdem die Kranke 5 Wochen lang täglich 0,3 g Thyreoidin per os 
erhalten hatte, wurden wiederum Elekrokardiogramm und Phlebogramm 
aufgenommen. Auf dem ersteren sind Nachschwankung und vor allem 
Vorhofszacke deutlich als normale Erhebungen vorhanden, auf dem 
letzteren sehen wir wieder eine ausgesprochene A-Zacke von normaler 
Gestalt (s. Abb. 15). Das Fortfallen des oben erwähnten Buckels auf 
dem kammersystolischen Schenkel, das Wiedervorhandensein der diasto- 

1) Die Aufnahme der Venenpulskurven verdanke ich der grossen Liebenswürdig¬ 
keit von Herrn Ohm, dem ich auch an dieser Stelle bestens danke. 
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lischen Senkung weisen darauf hin, dass auch die Stauung des rechten 
Vorhofs und der rechten Kammer nunmehr beseitigt sind. 

So gewinnen wir auf diese Weise einen tieferen Einblick in die 
Mechanik des Myxödemherzens. Die Dilatationen erweisen sich als 
Stauungs- oder passive (oder nach Moritz als myogene) Dilatationen. 
Da beide Herzhälften gedehnt und vermutlich gleichmässig inbezug auf 
ihre Propulsivkraft beeinträchtigt sind, kommt es weniger deutlich zu 
ausgesprochenen Zeichen der Herzinsuffizienz, ähnlich wie dies etwa bei 
den im Verlaufe von Infektionskrankheiten auftretenden Herzdilatationen 
der Fall ist. Dies mag einer der Gründe für das Zurücktreten klinischer 
Zeichen von Herzschwäche sein. Immerhin bleibt die Disharmonie 
zwischen objektivem Befund und klinischen Aeusserungen auffallend. Die 
meisten Kranken sehen zwar leicht zyanotisch aus, neigen zu Dyspnoe 


Abbildung 15. 



bei grösseren Anstrengungen, aber darüber hinaus sind kaum erheblichere 
Insuffizienzerscheinungen vorhanden. Warum übt insbesondere die stark 
gestörte Vorhofstätigkeit keinen grösseren Einfluss auf den Zirkulations¬ 
mechanismus aus und warum schlagen trotz des Flimmerns der Vorhöfe 
die Kammern regelmässig und im gleichmässigen Tempo? Auf alle 
diese Fragen wird die Antwort zunächst nicht leicht sein. Wir haben 
es hier jedenfalls mit einer Art von Stauung und Störung von Vorhofs¬ 
tätigkeit zir tun, die schon insofern etwas Besonderes und bisher nicht 
Beobachtetes darstellen, als sie lediglich durch das Fehlen des Schild¬ 
drüsensekretes bedingt und durch seine Zufuhr beseitigt werden. 

Welcher Art die anatomischen Veränderungen des Myokards sind, 
ist zurzeit kaum bekannt. Ich vermute, dass es sich hierbei um eine 
wässerige oder schleimig-wässerige Imbibition der Herzmuskelfasern und 
ihrer Interstitien handelt, ähnlich den Befunden am schleimigen Binde¬ 
gewebe der Haut des Myxödemkranken. Wie an der Haut, so wird am 
Herzmuskel das Thyreoidin gewissermassen entwässernd wirken. Dass es 
auf diesem Wege zu einer Stärkung des Myokards, zum Verschwinden 
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von Stauungszuständen, zur Beseitigung von Vorhofstachysystolie usw. 
kommt, dürfte meines Erachtens neue Einblicke in die pathologische 
Physiologie der Herzmechanik, sowie in die Beziehungen zwischen Schild¬ 
drüse und Herzmechanismus gewähren. 

Bei allen Kranken fand sich, dass die Herztöne auffallend leise 
waren. Dies geht auch deutlich aus der sehr geringen Höhe der Herz¬ 
tonerhebungen hervor, die mit dem Phlebogramm gleichzeitig aufge¬ 
nommen wurden (s. Abb. 14 u. 15). 

Zuletzt möchte ich noch auf das Verhalten des Vasomotorenzentrums 
und die Anpassungsfähigkeit der Gefässe gegenüber verschiedenartigen 
Reizen in einem Falle von Myxödem hinweisen. Die Prüfung geschah 
mittels der Mosso’schen Plethysmographie. Die Methode beruht be¬ 
kanntlich darauf, dass die Volumenschwankungen einer Extremität, und 
zwar des in einem Gummischlauch befindlichen Armes, auf eine rotierende 
Trommel mittels Schreibhebels übertragen werden. Der gummiumgebene 
Arm befindet sich in einem dicht abgeschlossenen wassergefüllten Be¬ 
hälter. Die Schwankungen des Volumens werden vermittels der Wasser¬ 
schwankungen auf die Trommel übertragen. 

Normalerweise äussern sich Kälte- und Wärmereize, die auf den 
Körper appliziert werden, in einer auf Gefässveränderung beruhenden 
Blut- und Volumenzunahme bzw. -Abnahme des Armes. Auch psychische 
Einflüsse, Affekte aller Art, geistige Tätigkeit usw. wirken auf das Vaso¬ 
motorenzentrum ein und führen zu Volumenschwankungen der Extremi¬ 
täten. Bei unserem Myxödemkranken, dessen Extremität im übrigen 
nicht ödematös und dessen Haut nicht übermässig trocken war, hatten 
weder Kälte- noch Wärmereize, noch psychische Eindrücke irgend¬ 
welchen Einfluss auf das Vasomotorenzentrum. Die Kurve verläuft fast 
geradlinig und zeigt keinerlei Schwankungen nach oben oder unten. Es 
handelt sich hier somit um eine absolute Trägheit des Vasomotoren¬ 
zentrums. Sie entspricht dem apathischen und wenig reaktionsfähigen 
Gesamtbild, das die Kranken auch sonst darbieten. Offenbar ist auch 
das dauernde Kältegefühl, unter dem der Myxödemkranke zu leiden hat, 
sowie das Fehlen von Schweissen auf diese mangelhafte Anpassungs¬ 
fähigkeit des Gefässzentrums zurückzu führen. Nachdem der Kranke 
3 Wochen lang Thyreoidin per os erhalten hatte, wurde die Prüfung noch 
einmal vorgenommen. 

Hier zeigt sich bereits ein sehr deutlicher Einfluss von Kälte- und 
Wärmereizen. Die Kurve steigt sofort nach Einsetzen der Wärmereize 
wellenförmig an als Zeichen einer GefässerWeiterung in den Extre¬ 
mitäten und Volumenzunahme derselben. Nun wurde bei dem Kranken 
das Thyreoidin 6 Wochen lang fortgelassen. Bei der darauf statt¬ 
findenden Prüfung finden wir wieder die gleichen Verhältnisse wie am 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 3 u. 4. J4 
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Anfang, d. h. es ist wieder die alte Trägheit des Vasomotorenzentrums 
eingetreten. 

Aus dem einen untersuchten Fall lassen sich natürlich noch keine 
allgemeinen Schlüsse ziehen. Immerhin muss doch auf die eigenartige 
Beeinflussbarkeit des Gefässnervenzentrums durch Schilddrüsenstoffe in 
diesem Falle besonders hingewiesen werden. 

Therapie. Die Therapie des Myxödemherzens deckt sich mit den 
Massnahmen, die gegen das Grundleiden zu ergreifen sind. Sie ist eine 
reine Substitutionstherapie. Herzmittel aller Art, insbesondere auch die 
Digitalis, sind ohne jeden Einfluss, was auch von Assmann 1 ) in Be¬ 
stätigung meiner Befunde mitgeteilt worden ist. Ich gab den Kranken 
in der Regel täglich 0,2—0,3 g Thyreoidin per os in Pulverform und 
hatte den Eindruck, dass ihre Wirksamkeit grösser, als die der ver¬ 
schiedenen Arten von Thyreoidintabletten wäre. Die Kranken vertragen 
die Schilddrüsensubstanzen ausgezeichnet und schon nach einigen Wochen 
bessert sich mit dem Allgemeinbefinden auch der Herzbefund im oben¬ 
genannten Sinne. Die Medikation muss zunächst mindestens 4—6 Wochen 
fortgesetzt werden, um nach 3—4 wöchiger Pause wiederholt zu werden. 
In diesem Turnus müssen die Kranken dauernd Thyreoidin erhalten. Im 
übrigen besitzen wir im Elektrokardiogramm ein ausgezeichnetes Mittel, 
um aus etwaiger abnormer Höhe der Zacken zu ersehen, dass wir die 
Zufuhr des Thyreoidins zu unterbrechen haben. Andererseits besteht 
die Indikation für seine Wiederdarreichung, falls die Erhebungen bei 
fortlaufender Untersuchung wieder abnorm niedrig geworden sind. Auch 
in diagnostisch unsicheren Fällen scheint mir das Kardiogramm ein 
wichtiger Wegweiser für die einzuschlagende Therapie zu sein. Nach 
dieser Richtung ist der Fall eines kürzlich beobachteten 30jähr. Mannes 
von Interesse. Er litt seit einem Jahre an allmählich auftretender 
Mattigkeit und Hemmung in körperlicher und psychischer Hinsicht 
Damit ging ein ausgesprochenes Kältegefühl einher, was sich auch objektiv 
in ständigen Untertemperaturen äusserte. Gleichzeitig bestand im Gesicht 
ein geringes Oedem, besonders an der Stirn. Der genannte Symptomen- 
komplex legte die Vermutung einer Schilddrüseninsuffizienz nahe, aber 
sowohl Herzsilhouette wie Puls (60 in der Minute), als auch Kardiogramm 
wiesen normale Verhältnisse auf. Gleichwohl wurde die Thyreoidin- 
therapie eingeleitet. Aber der Erfolg war absolut negativ, die Beschwerden 
verschlimmerten sich erheblich, es traten vor allem lästige Oppressionen 
in der Herzgegend auf, so dass die Behandlung nach 2 Wochen abge¬ 
brochen werden musste. So scheint in der Tat das Verhalten von Herz¬ 
silhouette und Kardiogramm auch für die Indikationsstellung der Thyreoidin- 
therapie in zweifelhaften Fällen von Bedeutung zu sein. 

1) H.Assmann, Das Myxödemherz. Münoh.med. Wochensohr. 1919. Nr.l. S.9. 
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Zusammenfassung. 

Nach dem Geschilderten charakterisiert sich das Myxödemherz: 
a) Vor der Behandlung der Kranken mit Thyreoidin. 

1. durch eine Dilatation des linken und des rechten Herzens, die 
unter Umständen sehr hochgradig sein können. Häufig durch beträchtliche 
Erweiterung des Aortenbandes; 

2. durch träge Herzreaktion, Pulsverlangsamung, normalen Blut¬ 
druck ; 

3. durch seine auf der Röntgenplatte besonders deutlich ausgeprägten, 
scharfen Konturen; 

4. durch Fehlen von Vorhofszacke und Terminalschwankung im 
Elektrokardiogramm. An Stelle der ersteren ist in manchen Fällen eine 
flimmernde Aufsplitterung der Kurve zu sehen; 

5. durch Vorhandensein der Nachschwankung im Elektrokardiogramm 
bei ventrikulären extrasystolen Erhebungen; 

6. durch völliges Fehlen der A-Zacke auch in der Venenpuls¬ 
kurve, an deren Stelle einige flimmerige wellenartige Erhebungen zu 
sehen sind; 

7. durch Stauungen im rechten Vorhof und in der rechten Kammer, 
was aus der buckligen Erhebung auf dem absteigenden Schenkel der 
systolischen Erhebung im Venenpuls sowie aus dem Fehlen des diasto¬ 
lischen Abfalls ebenfalls in der Venenpulskurve ersichtlich ist; 

8. durch absolute Trägheit des Vasomotorenzentrums. 

b) Nach der Behandlung mit Thyreoidin. 

1. durch Verschwinden der Herzvergrösserung bis zu etwa normalen 
Verhältnissen, während für gewöhnlich die Verbreiterung der Aorta be¬ 
stehen bleibt; 

2. durch lebhaftere Herzkontraktionen, mässige Steigerung der Puls¬ 
zahl, keine Aenderung in der Höhe des Blutdruckes; 

3. durch allmähliches Wiedererscheinen von Vorhof- und Terminal¬ 
zacke im Elektrokardiogramm in der Art, dass zunächst die negative 
Phase der Terminalschwankung stärker hervortritt als Zeichen eines zeit¬ 
lichen oder dynamischen Ueberwiegens des rechten Ventrikels. Dabei 
kann es allmählich zu einem abnorm hohen Anstieg von P- und Z-Zacke 
kommen, was die Weiterdarreichung von Thyreoidin verbietet; 

4. durch Wiedererscheinen der Vorhofserhebung auch in der Venen¬ 
pulskurve; 

5. durch Fortfall der auf Vorhofs- und Kammerstauung deutenden 
Zeichen im Phlebogramm; 

6. durch Wiedereintreten der normalen Empfindlichkeit des Vaso¬ 
motorenzentrums. 

14* 
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b) Andersartige auf Hypothyreose zurückgeführte Erkrankungen. 

Die beim Myxödematösen geschilderten, regelmässig am Zirkulations¬ 
apparat auftretenden Befunde liessen daran denken, auch bei anders¬ 
artigen, auf Schilddrüseninsuffizienz beruhenden Erkrankungen in gleicher 
Richtung zu fahnden. So bestand zunächst die Hoffnung, die thyreogen 
bedingte Fettsucht gegenüber den übrigen Formen, also der ovariellen, 
der hypophysären, der Mastfettsucht usw. abzugrenzen. Die Erwartung 
hat sich nicht bestätigt. Es muss danach angenommen werden, dass die 
Schilddrüsenprodukte, auf deren etwaigen Ausfall die thyreogene Fettsucht 
zurückzuführen ist, ganz andersartig als die für das Myxödem verantwortlich 
gemachten sind, was ja auch schon aus den groben klinischen Unter¬ 
schieden, die zwischen den beiden Krankheitsbildern bestehen, hervorgeht. 
Bis auf einen einzigen Fall waren bei allen Fettsüchtigen, die zur Unter¬ 
suchung kamen, die Befunde am Gefässapparat normal. Allerdings sind 
auch bei den sicher nicht thyreogen bedingten Formen die Herzen häufig 
schlaff und nach beiden Seiten dilatiert. Das hängt damit zusammen, dass 
die Fettdurchwachsung der Herzmuskelfibrillen allmählich die Widerstands¬ 
kraft der Muskelwand schädigt. Daneben ist zu bedenken, dass die im 
Abdomen befindlichen Fettmassen das Zwerchfell, insbesondere das 
linke, nach oben drängen, wodurch eine Querlagerung des Herzens, d. h. 
eine Zunahme seines Breitendurchmessers hervorgerufen wird, ohne dass 
dem eine wirkliche Herzdilatation entspricht. Der Blutdruck war bei den 
meisten Kranken — bei dem grössten Teil meiner Fälle war die Fettsucht 
ovarieller Genese — normal. Nur in einem Fall, bei dem man wohl eine 
thyreogene Fettsucht annehmen konnte, war er auf 70—85 mm Hg er¬ 
niedrigt. Der Fall hatte vom 18.—22. Lebensjahre an einem Morbus 
Basedowi mit Struma, starkem Exophthalmus, psychischer Erregbarkeit, 
Händezittern usw. gelitten. Während der darauffolgenden Gravidität setzte 
eine völlige Umstimmung der endokrinen Störungen ein. Die Struma 
verlor sich und ebenso der Exophthalmus bis auf geringe, jetzt noch 
vorhandene Reste. Statt der beständigen Hitzegefühle begann die Kranke 
an fortwährendem Frieren zu leiden, vor allem setzte seit damals eine 
zunehmende Fettsucht ein, die sich bis jetzt, d. h. 15 Jahre nach der 
Schwangerschaft erhalten hat. Im übrigen waren keine Zeichen eines 
ausgesprochenen Myxödems nachweisbar. Es fehlte die rauhe Sprache, 
die Trockenheit der Haut, das charakteristische, psychische Verhalten, 
und auch am Herzen waren keine typischen Symptome der oben be¬ 
schriebenen Art bis auf eine Pulsverlangsamung nachweisbar. Betreffs 
der Wirkung des Thyreoidins muss gesagt werden, dass sie bei den nicht 
thyreogenen Formen keine nennenswerte ist. Aber auch bei den als 
thyreogen erkannten ist die Körpergewichtsabnahme nicht in allen Fällen 
ausgesprochen. 

Eine weitere Gruppe von Erkrankungen, die von mancher Seite mit 
einer Unterfunktion der Schilddrüse in Zusammenhang gebracht wurde, 
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sind die Fälle von vorzeitigem Altern. Namentlich war es Lorand, der 
diese Auffassung vertrat und auch das physiologische Altern mit der im 
Alter auftretenden Schilddrüsenhypoplasie in Zusammenhang brachte, 
nachdem dieser Gedanke zuerst von Horsley und Vermehren ausge¬ 
sprochen war. Variot und Piromeau dachten an pluriglanduläre In¬ 
suffizienz des endokrinen Systems und machten in erster Linie die Neben¬ 
nieren verantwortlich. Diese wurden allerdings in einem obduzierten 
Falle von Gilfort makroskopisch intakt gefunden. 

In der Tat sind eine Reihe von Alterssymptomen, wie die Verlang¬ 
samung des Stoffwechsels, die Neigung zu Untertemperaturen und Puls¬ 
verlangsamung, die Trockenheit der Haut, das Ausfallen der Haare, das 
Nachlassen der Sexualfunktionen und anderes mehr dazu angetan, die 
thyreogene Theorie zu stützen. Ihre Richtigkeit müsste sich nun gerade 
bei den Fällen von präseniler Involution am allerehesten erweisen. Im 
Rahmen dieser Abhandlung interessiert sie allerdings nur insoweit, als 
die Befunde am Herzen und Gefässapparat in Betracht kommen. Ein 
einschlägiger Fall, der diese Verhältnisse illustriert, sei im folgenden 
kurz mitgeteilt. Es handelt sich um eine 35 jährige, sehr dürftig er¬ 
nährte, 1,40 m grosse Frau, die ebenso wie ihre 5 Schwestern schon 
mit 30 Jahren vollständig ergraut war. Die Senilität drückte sich 
allerdings nicht allein in der Haarfarbe, sondern vor allem in dem greisen¬ 
haft runzligen Gesichtsausdruck, dem aschfahlen Kolorit der trocknen 
Haut, der gebückten Körperhaltung usw. aus. Die Kranke sah wie ein 
Mütterchen von mindesten 60 Jahren aus. 

Die Haare der Achselhöhle und des Mons veneris waren in den 
letzten Jahren völlig ausgefallen, Menses kaum noch vorhanden, die 
Mammae waren gar nicht entwickelt. Von besonderem Interesse war, dass 
die Genitalien an der allgemeinen Involution besonders beteiligt waren. 
Der Uterus war knapp walnussgross, die Ovarien nicht zu fühlen. 
Ausserdem bestand eine Vagina duplex. Veränderungen der Hypophyse 
waren röntgenologisch nicht nachweisbar, auch sprach sonst nichts für 
einen Hypophysentumor. Ein Organsystem, das sicher nicht der allge¬ 
meinen Senilität entsprechend verändert war, war das Gefässsystem. Jede 
Spur sowohl zentraler wie peripherer Sklerose fehlte. Der Blutdruck 
betrug nur 75/95 mm Hg. Der Puls war weich und leicht unterdrückbar 
(60—70 in der Minute) und die Herzsilhouette zeigte im Röntgenbild 
ein stark hypoplastisches, schmales Tropfenherz, dessen Transversal¬ 
durchmesser nur 10,2 cm und dessen Längsdurchmesser 11 cm betrug. 

Die Töne waren rein, eine Akzentuation des zweiten Aortentones 
lag nicht vor. 

War nun dieser Zustand vorzeitigen Alterns wirklich durch eine 
Minderfunktion der Schilddrüse bedingt? Der Befund am Herzen sprach 
nach dem oben Gesagten in jeder Beziehung dagegen. Das Elektro¬ 
kardiogramm, dessen Erhebungen vollständig normal waren, machte es 
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ebenfalls unwahrscheinlich. Da die Patientin nach Abschluss unserer 
Beobachtung an der Operation eines chronischen Magenulkus zugrunde 
ging, konnte die Obduktion und die mikroskopische Untersuchung auch 
der endokrinen Drüsen yorgenommen werden. Dabei ergab sich, dass 
die Organe im allgemeinen hochgradig hypoplastisch waren. Die Leber 
wog nur 560 g, die Nieren zusammen 150 g, die Milz 50 g, die Neben¬ 
nieren links 6 g, rechts 5,6 g. ln der Rinde derselben (Zona fasciculata) 
fanden sich Narben und kleinzellige Infiltrate. Besonders hochgradig war 
die Atrophie der Ovarien, die so gut wie ganz bindegewebig entartet 
waren und kaum noch Parenchym zeigten. Nur sehr leicht atrophisch 
war die Schilddrüse, an der sich auch mikroskopisch keine nennens¬ 
werten Veränderungen fanden. 

Auffallend sind hiernach vor allem die stark regressiven Verände¬ 
rungen der Ovarien .sowie die beschriebenen Befunde in den Nebennieren. 
Beide Organe zusammen oder eines von ihnen mögen für den Zustand 
der Patientin verantwortlich zu machen sein. 

In keinem Falle aber darf man wohl die Schilddrüse als Ursache 
in Betracht ziehen, und es ist in diesem Zusammenhänge interessant und 
von Wichtigkeit, dass die Befunde am Herzen und die des Elektrokardio¬ 
gramms von vornherein gegen die Annahme der thyreogenen Genese 
sprachen. Ja das Herz war sogar, wie erwähnt, auffallend klein und 
hypoplastisch und der Blutdruck sehr niedrig. Vielleicht ist dieser 
Befund auf die Veränderungen in der Nebenniere und einen etwaigen 
Adrenalinmangel zurückzuführen, worauf in Zukunft bei ähnlichen Fällen 
mehr wird geachtet werden müssen. Wir haben es somit hier mit einem 
Zustand hochgradiger seniler Degeneration zu tun, der mit einer enormen 
Atrophie fast aller Organe einhergeht, aber keine sklerotischen Erschei¬ 
nungen am Zirkulationssystem und auch keine für einen Hypothyreoidismus 
charakteristischen Symptome von seiten des Herzens aufweist. 

Auch in den Fällen von Alopezie, bei denen von verschiedenen 
Seiten ebenfalls eine ungenügende Funktion der Schilddrüse verantwortlich 
gemacht wurde, fand sich am Zirkulationsapparat keines der oben für 
das Myxödemherz als charakteristisch bezeichneten Symptome. 

In einem Falle von sporadischem Kretinismus konnten ebenfalls am 
Zirkulationsapparat keine nennenswerten Abweichungen von der Norm 
festgestellt werden. 

Schliesslich wurden eine Reihe von infantilistischen Individuen unter¬ 
sucht. Man unterscheidet hierbei nach der Auffassung der französischen 
Schule bekanntlich zwei Gruppen von Krankheitsformen. Beide sind 
charakterisiert durch ein Zurückbleiben der körperlichen und zum Teil 
auch der geistigen Entwicklung. Während aber die eine, der sogenannte 
Infantilismus dystrophicus oder Typus Lorrain, durch Ernährungsstörungen 
verschiedenster Art, durch Erkrankungen des Gefässsystems, Alkoholismus 
der Eltern, durch angeborene Herzfehler, schlechte hygienische Verhält- 
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nisse und ähnliches zustande kommt, soll die zweite Form, der sogenannte 
Myxinfantilismus, durch eine Insuffizienz der Schilddrüse bedingt sein. 
Ich habe bisher allerdings bei keinem der beobachteten Infantilisten Er¬ 
scheinungen von sicherer Schilddrüseninsuffizienz gesehen, so dass ich. 
nur über den ersten Typus berichten kann. Bei ihm fand sich stets 
eine ausgesprochene Hypoplasie des Herzens und des Gefässsystems, 
sowie fast immer Senkung des Blutdruckes auf etwa 60—90 mm Hg im 
Maximum. 

ln anderen Fällen ist deutlich, dass sich das Herz nicht dem 
Alter des Kranken entsprechend entwickelt hat, vielmehr auf kind¬ 
licher Entwicklungsstufe stehen geblieben ist. Dieser Umstand äussert 
sich darin, dass die Herzsilhouetten noch bei verhältnismässig älteren, 
d. h. etwa 15—16 jährigen Individuen Formen aufweisen, die wir für 
gewöhnlich bei jungen Kindern zu sehen bekommen. Bei jugendlichen 
Individuen ist die Herzforra meist von kugeliger Beschaffenheit, vielfach 
vom Typus des mitralkonfigurierten Herzens, so dass die Herzgrösse in 
einer Disharmonie zu dem kleinen Brustkörbe steht. Eine ganz ähnliche 
Herzform sehen wir gar nicht selten auch beim infantilen Menschen. 

Zusammenfassung. 

1. Bei den verschiedenen Formen von Fettsucht, auch bei der thyreo¬ 
genen, findet sich ausser der mehr oder weniger ausgesprochenen Herz¬ 
dilatation, die teilweise durch Querlagerung des Herzens vorgetäuscht 
wird, am Zirkulationsapparat nichts Besonderes. Nur ist bei den thyreo¬ 
genen Formen der Blutdruck zuweilen erniedrigt, aber sonst bieten Herz¬ 
silhouette und Elektrokardiogramm nicht die Charakteristika der Hypo¬ 
thyreose, wie sie beim Myxödem zutage treten. 

2. Diese Charakteristika fehlten auch bei anderen, auf Hypothyreose 
bezogenen Krankheitszuständen, und zwar in einem Fall von präseniler 
Involution, wo sich das Herz als stark hypoplastisch und der Blutdruck 
als sehr niedrig erwies, in einem Falle von sporadischem Kretinismus 
sowie bei einer Reihe von Fällen mit hochgradiger Alopezie. 

3. Bei infantilistischen Individuen findet sich meist erhebliche Hypo¬ 
plasie des Herzens und Gefässsystems, sowie Blutdruckerniedrigung. Bei 
anderen ist das Stehenbleiben des Herzens auf kindlicher Entwicklungs¬ 
stufe daran zu erkennen, dass es eine der Mitralform entsprechende 
Konfiguration mit relativer Herzvergrösserung aufweist. 
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Aus der Spezialheilanst. des k. ung. Landeskriegsfürsorgeamtes in Rözsahegy 
(Leitender Chefarzt: Univ.-Assistent Dr. Nikolaus R6th, Regimentsarzt). 

Orthodiagraphische Untersuchungen über das Kriegsherz. 

Von 

Oberarzt Dr. Ludwig Ken&z, 

Leiter des Bdntgenlaboratorinins. > 

(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Die Literatur des Eriegsherzens hat mit der Dauer des Krieges 
parallel bedeutend zugenommen. Anfangs wurde darüber gestritten, ob 
die Annahme eines Kriegsherzens überhaupt berechtigt sei. Während 
einige, so z. B. Kraus (Berliner klin. Wochenschr., 1915), gegen die An¬ 
nahme eines Kriegsherzens sind, so betrachten andere Autoren (Fischer, 
Maase und Zondek, Heiter, Schott, Schlesinger) die Annahme 
für berechtigt, dass durch die Kriegsstrapazen gewisse charakteristische 
Veränderungen hervorgerufen werden, die im Frieden viel seltener oder 
fast gar nicht zu beobachten waren. 

Die Kriegsstrapazen fordern von den Kreislauforganen ausserordent¬ 
liche Leistungen und bedeuten für diese eine grosse Belastung. Folglich 
war auch unter Umständen eine Veränderung des Herzens bzw. dessen 
Vergrösserung zu erwarten. Es ist ja bekannt, dass Beschäftigungen, 
die mit körperlicher Anstrengung, wie Sport usw., einhergehen, auf die 
Grösse des Herzens einen Einfluss ausüben. Die Ursache liegt darin, 
dass das junge und gesunde Myokard eine grosse und schnelle Akkommo¬ 
dationsfähigkeit an veränderte Lebensbedingungen und Anforderungen 
besitzt. Der Herzmuskel kann, wie jeder andere Muskel, stärker werden 
und zwar am ehesten, wenn die Ursachen langsam und allmählich ein¬ 
wirken. Bei andauernder schwerer körperlicher Arbeit kann eine Gewichts¬ 
zunahme und ein Stärkerwerden des Herzens beobachtet werden. Die 
Grösse des Herzens kann je nach Schwere des Berufes verschieden sein 
und geht im allgemeinen mit Schwere und Dauer der Arbeit parallel. 
Bekannt ist auch die beim Sport entstehende Arbeitshypertrophie des 
Herzens. Scbieffer (Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 88) hat durch an 
Rekruten ausgeführten genauen Untersuchungen bewiesen, dass die Rad¬ 
fahrer immer grössere Herzmasse haben als Nicht-Radfahrer und dass 
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das Herz um so grösser ist, je länger der Sport aasgeübt wurde. Zu 
einem ähnlichen Ergebnis führten die Beobachtungen Dietlen’s und 
Moritz’s an Radfahrern und Eienboeck’s an Schwimmern. 

Wie der mit körperlicher Anstrengung verbundene Sport, die mit 
körperlicher Arbeit einhergehende Beschäftigung, so bedeuten auch die 
militärischen Anforderungen im Frieden und im Kriege eine Be¬ 
lastung des Kreislaufes, die eine Vergrösserung des Herzens zur Folge 
haben kann. Schieffer hatte schon im Frieden nachgewiesen, dass 
sich das Herz unter dem Einflüsse des militärischen Dienstes vergrössert. 
Um so mehr ist demnach eine Vergrösserung im Kriegsdienst zu er¬ 
warten, da die gesteigerten Anforderungen mit denen des Friedens kaum 
verglichen werden können, ausserdem spielen noch viele andere Um¬ 
stände, die zu häufigeren und bedeutenderen Veränderungen des Herzens 
führen können, eine Rolle. Während im Frieden ein genau untersuchtes 
und gut gewähltes, vorzügliches Menschenmaterial zur Verfügung steht, 
ändert sich im Kriege das Material, denn es werden da auch ganz 
junge und die älteren Jahrgänge eingezogen. Darunter befinden sich 
auch solche, deren Herz nicht ganz gesund ist. Obwohl nun diese die 
tägliche Arbeit ihres bürgerlichen Berufes ohne Beschwerden bewältigen, 
sind sie doch ausserstande, höheren Anforderungen zu entsprechen. Ge¬ 
legentlich haben wir es auch mit konstitutioneller Herzmuskelschwäche 
zu tun. Den Kriegsstrapazen sind vielleicht auch jene Herzen nicht 
gewachsen, die bereits durch Ueberanstrengung gelitten haben. Ganz 
besonders ist dies von Herzen vorauszusetzen, welche durch patho¬ 
logische Veränderungen dauernd überlastet werden. 

Beim linken Ventrikel kommen besonders die Arteriosklerose, latente 
Nierenerkrankungen und im allgemeinen alles, was zur Hypertonie 
führt, in Betracht, beim rechten Ventrikel z. B. das Emphysem. Wir 
sehen also, dass die Ursachen verschiedenartig sein können; wir haben 
es oft mit einem jungen Myokard, ein anderes Mal wieder mit einer 
stark überlasteten, eventuell nicht ganz gesunden, konstitutionell schwachen 
Herzmuskulatur zu tun. Dementsprechend stellen sich am Herzen und 
am Blutkreisläufe mit subjektiven Beschwerden und objektiven Sym¬ 
ptomen einhergehende Veränderungen ein. Diese Veränderungen sind 
im Werke von Magnus-Levy „Ueber leichte Herzveränderungen bei 
Kriegsteilnehmern a klassisch zusammengefasst. Später haben sich 
Vollmer und Bezold eingehend mit diesem Thema beschäftigt. Die 
Kranken klagen über Herzklopfen, Atemnot, Druckempfindungen, objektiv 
ist der Herzspitzenstoss hebend, nach aussen disloziert und befindet sich 
in der Mamillarlinie oder ausserhalb derselben. Der erste Ton ist über 
der Herzspitze und der Basis unrein und oft ist auch ein kurzes systo¬ 
lisches Geräusch wahrzunehmen, welches besonders nach körperlicher 
Arbeit in stärkerem Masse hörbar wird. Der zweite Ton ist rein und 
der zweite Pulmonalton oft akzentuiert Der Puls beträgt bei normaler 
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Temperatur etwa 100, doch steigt diese Zahl schon nach massiger 
Körperbewegung auf 120 und darüber. 

Die Meinungen über die Art und Weise des Zustandekommens der 
Herzerweiterung sind verschieden. Viele führen dieselbe auf ein schon 
seit langem bestehendes, aber syraptomloses leichtes Herzleiden zurück, 
bei welchem es nur der tadellosen Herzmuskulatur zuzuschreiben ist, 
dass weder Hypertrophie noch Dilatation nachweisbar waren. Infolge 
der grossen Strapazen tritt eine Schwächung des Herzmuskels ein, was 
dann zur Erweiterung führt. Brugsch will den Vorgang auf infektiöse 
Gründe zurück führen, indem er leichte rheumatische Endokarditiden vor¬ 
aussetzt. Demgegenüber geben Bezold und Vollmer einer dritten 
Auffassung Ausdruck, laut welcher die geringfügige Vergrösserung des 
Herzens und die Steigerung der Pulsfrequenz die Folge dauernder Arbeits¬ 
überlastung wären. Diese Ansicht wird durch eine aus dem Jahre 1908 
stammende Beobachtung Hornung’s unterstützt, der mittels genauer 
orthodiagraphischer Messungen nachgewiesen hat, dass die akute Ver¬ 
grösserung des Herzens viel häufiger vorkommt, als man das im all¬ 
gemeinen annimmt, ferner durch die Beobachtungen von Bezold (Mün¬ 
chener med. Wochenschr., 1915, Feldärztl. Beilage), der die akute Er¬ 
weiterung bei Soldaten, welche in den Vogesen bergauf und sogar auf 
sehr steilen Bergabhängen gestürmt haben, in grosser Anzahl feststellen 
konnte. 

Den klinischen Beobachtungen folgten genaue Röntgenuntersuchungen. 
Schon zu Beginn des Krieges machten Maase und Zondek in der His- 
schen Klinik genaue Teleaufnahmen an Soldaten, die von der Front 
kamen. Es wurden 40 solcher Soldaten untersucht, die während 30, 
40 Tagen täglich einen Weg von 40—50 km zurückgelegt hatten. Es 
war auffallend, in welch hohem Prozentsätze die Herzen dieser Soldaten 
eine bedeutende Abweichung von dem Normalherz in bezug auf das Herz¬ 
volumen gezeigt haben. Ueber ähnliche Untersuchungen wurde berichtet 
von Zehbe im Hamburger Röntgeninstitut, später von Weber, Schwarz, 
Haudek. Namentlich finden wir in der Abhandlung Kaufmannes 
„Ueber Häufigkeit und Art der Herzschädigungen bei rückkehrenden 
Frontsoldaten** genaue Daten über die Beschaffenheit des Kriegsherzens. 
Kaufmann hat zur Feststellung der Häufigkeit der Herzerweiterung in¬ 
folge der Frontstrapazen 1000 Soldaten untersucht, die noch nicht an 
der Front waren, und 1000 solche, die von der Front zurückkehrten. 

Auch unser Krankenmaterial bot zu umfangreichen Untersuchungen 
Gelegenheit. Maase und Zondek untersuchten Soldaten, die kurz vor 
der Beobachtung 4—5 Wochen hindurch grosse Marschtouren mitgemacht 
hatten und unmittelbar nach ihrer Rückkehr von der Front untersucht 
werden konnten. Bei den Kranken Kaufmann^ verstrichen schon 
einige Wochen zwischen dem Zeitpunkte der Rückkehr von der Front 
und dem Zeitpunkte der Untersuchungen. Das 2300 Kranke fassende 
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Material unser Spezialheilanstalt setzt sich zu zwei Dritteln aus Lungen¬ 
kranken zusammen, und es verstreichen mehrere Monate vom Zeitpunkte 
ihrer Transferierung von der Front gerechnet, ehe sie hier beobachtet 
werden können. An 1000 solchen Kranken, die mehrere Monate hin¬ 
durch einen anstrengenden Frontdienst geleistet, grosse Märsche zurück¬ 
gelegt und öfters im Feuer gestanden haben, wurde die Grösse des 
Herzens durch präzise Untersuchungen festgestellt. Diese Kranken hatten 
früher nie über Herzbeschwerden geklagt; ihre Herzen waren in bezug 
auf ihre Leistungsfähigkeit tadellos, die Patienten waren wegen Hämoptoe 
oder Fieber in unser Spital gekommen. Man könnte sagen, dass ein 
solches Krankenmaterial für die Untersuchung nicht geeignet ist, aber, 
wie aus der nachstehenden Tabelle ersichtlich ist, entspricht das Körper¬ 
gewicht dieser Leute demjenigen eines gut entwickelten normalen Menschen 
und ausserdem befauden sich dieselben im Anfangsstadium ihrer Krank¬ 
heit. In den Kreis unserer Versuche wurden solche, deren spezifischer 
Prozess schon vorgeschritten war, oder solche, die subjektive und ob¬ 
jektive — wenn auch minimale — Herzbeschwerden hatten, nicht auf¬ 
genommen. Die vorausgegangenen Infektionskrankheiten, welche noch 
im Frieden oder während der Kriegsdauer abgelaufen waren, wurden hin¬ 
gegen eingehend berücksichtigt. Es ist besonders aus den Untersuchungen 
Kaufmann^ bekannt, dass dieser für die Ursache der Herzerweiterung 
wichtige Faktor sehr häufig eine ausschlaggebende Rolle spielt. Kauf¬ 
mann hat 300 Soldaten untersucht und gefunden, dass Soldaten, die 
früher oder während des Krieges eine Infektionskrankheit durchgemacht 
hatten, zweimal so oft eine 13 cm lange und noch längere Herzdiagonale 
hatten als solche, die vorher an keiner Infektionskrankheit gelitten haben. 

Wir haben unsere Untersuchungen mit dem Lewy-Dorn-GroedePschen 
Orthodiagraphen ausgeführt. Die orthodiagraphischen Untersuchungen 
werden in peuerer Zeit durch Teleuntersuchungen ersetzt. Berichte über 
letztere Untersuchungen finden wir z. B. in den Arbeiten von Maase und 
Zondek, ferner von Zehbe und von v. Teubern. Hingegen finden wir 
im Aufsatze von Kaufmann noch die Orthodiagramme von Kaufmann 
und Schwarz. Obwohl die Teleuntersuchungen unstreitbar viele Vor¬ 
teile bieten, hat die Methode doch den grossen Nachteil, dass zwei Tele- 
aufnahmen nur in dem Falle mit einander verglichen werden können, 
wenn die Zwerchfellschatten sich genau decken und wenn die Röntgen¬ 
strahlen immer genau auf dieselbe Stelle gerichtet werden. Ein weiterer 
Uebelstand der Teleuntersuchungen besteht darin, dass die Herzspitze 
in den meisten Aufnahmen nicht sichtbar ist, wohingegen bei ortho¬ 
diagraphischen Untersuchungen diese, von äusserst seltenen Ausnahmen 
abgesehen, genau zum Vorschein kommt. Nach Otten’s einschlägigen 
Untersuchungen befand sich die Herzspitze 79 mal unter dem Zwerchfell 
und nur 13mal über demselben, und zwar in sitzender Körperhaltung, in 
welcher auch wir unsere Untersuchungen gemacht haben. 
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LUDWIG KENÄZ, 


□ igitized by 


Bei den orthodiagraphischen Untersuchungen haben wir unser Augen¬ 
merk auf jene Faktoren gerichtet, welche auf die Grösse der Silhouette 
von Einfluss sind. Solche Faktoren sind: das Alter, die Körperhöhe, 
das Körpergewicht, die Körperlage, der Beruf, Sport, Infektionskrank¬ 
heiten, die Zeitdauer des geleisteten Frontdienstes und auch der Genuss 
von Alkohol und Nikotin. 

Die Untersuchung wurde nach Groedel sitzend vorgenommen, bei 
ganz oberflächlicher mittelmässiger Atmung, und wir strebten immer 
danach, möglichst die diastolischen Herzumrisse zu fixieren. Bei der 

Abmessung und Bewertung der Ortbodia- 
gramme sind wir nach den bisher bewährten 
Methoden vorgegangen und haben bei den 
sitzend aufgenommenen Orthodiagrammen die 
von Moritz empfohlenen Axen gemessen. 

Nach Groedel bezeichneten wir als 
Längsdurchmesser (L) die grösste Entfernung 
des linken Herzrandes von dem Vorhof- 
gefässwinkel, wobei ersterer meistens mit 
der Herzspitze zusammenfällt, ML ist die 
grösste Entfernung des linken Herzschatten¬ 
randes von der Körpermittellinie, MR der 
grösste Abstand des rechten Herzschatten¬ 
randes von der Körpermittellinie, ihre Summe 
ist die Transversaldimension des Herzens 
(T ist gleich ML plus MR). AL ist die 
Verbindungslinie zwischen rechtem Vorhof- 
gefässwinkel und dem entferntesten Punkte 
des Aortenbogens. AB, die Zehbe’sche Aortenbreite, ist eine vom linken 
Aortenbogen zum Uebergangspunkt des Pulmonalbogens gezogene Hori¬ 
zontale. 

Bei 1000 Patienten verhielt sich das Alter folgendermassen: 

Tabelle I. 

17—20 Jahre . . . 140 Kranke 
21-30 r ... 458 ^ 

31—40 * ... 272 ^ 

41-50 * ... 130 „ 

Die in einem Jahrzehnt Geborenen verhalten sich der Körperlänge 
nach folgendermassen: 

Tabelle II. 


Alter 

Zahl der 
untersuchten 
Fälle 

155—164 

om 

165—174 

cm 

175-189 

cm 

17-20 Jahre 

140 

44 

70 

26 

21-30 „ 

458 

888 

302 i 

68 

31—40 . 

272 

80 

132 

60 

41—50 , 

130 

46 

70 

14 


Abbildung 1. 



L = Längsdurchmesser. 

ML = Medianabstand links. 

MR = Medianabstand rechts. 

T = Transversaldiraension. 

AL = Aorta Längsdurchmesser. 
AB ass Zehbe’sche Aortenbreite. 
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Die Orthodiagramme geben folgendes Ergebnis: 


Tabelle III. 


Alter 

Zahl 

Körper- 

länge 

Ge¬ 

wicht 

L 

ML 

MR 

T 

AL 

AB 



cm 

** 

cm 

cm 

cm 

cm 

cm 

cm 


44 

155-164 

58,50 

12,67 

8,08 

4,2 

12,28 

8,0 

4,6 

17—20 Jahre { 

70 

165-174 

67,60 

12,7 

7,88 

4,5 

12,38 

8,2 

4,7 

\ 

26 

175—189 

71,00 

13,2 j 

8,1 

4,0 

12,1 

8,9 

4,3 

Durchschnitt! 

140 

170 

65,00 

12,8 

8,0 

4,2 

| 

12,2 

40 

CO 

00 

4,75 

i 

88 

155-164 

59,30 

13,5 

8,26 

4,15 

t 

12,41 

! 

! 8,1 

4,3 

21-30 Jahre { 

302 

167-174 

66,20 

13,8 

8,4 

4,4 

12,8 

8,6 

4,8 

1 

68 

175-189 

72,50 

13.9 | 

8,1 

4,2 

12,3 

9,0 

4,7 

Durchschnitt! 

458 

171 

66,00 

13,8 

8,33 

4,3 

12,63 

8,6 

4,7 

f 

80 

155-164 

60,00 

13,7 j 

8,5 

4,25 

12,75 

7,9 

4,7 

31-40 Jahre { 

132 

165—174 

68,30 

13,8 

8,3 

4,39 

12,69 

8,5 

4,6 

I 

60 

175-189 

70,50 

13,9 | 

8,2 

1 4,3 

12,5 | 

8,8 

4,9 

Durchschnitt! 

272 

167,5 

66,40 

13,8 

! 8,3 

! 4,35 

12,65 

8,9 ! 

i 

4,7 


46 

155—164 

60,40 

13,8 

8,3 

4,28 

12,58 

8,3 

4,6 

41—50 Jahre < 

70 

165-174 

66,20 

13,9 

8,49 

4,18 

12,67 

9,2 

4,9 

1 

14 

175—189 

71.20 

14,3 

8,3 

3,9 

12,2 

9,8 

4,8 

Durchschnitt! 

130 

168,5 

64,60 

13,96 | 

8,4 

4,18 

12,58 | 

9,4 

4,7 


In dieser Tabelle sind nur die Mittelwerte zum Ausdruck gebracht, 
welche die nach Alter und Körperlänge gruppierten 1000 Kranken er¬ 
geben haben. Doch sehen wir nicht die Differenzen, die kleinen und die 
vergrösserten Herzdimensionen, aus deren Summierung wir die Durch¬ 
schnittswerte erhielten. Bisweilen kommt es nämlich auch vor, wie z. B. 
bei der Altersklasse von 20—30 Jahren, dass bei der Körperlänge von 
165—174 cm der Mittelwert sich aus der Summation von 302 Einzel¬ 
werten ergeben hat. Die folgenden zwei Tabellen zeigen die Dimensionen 
einerseits der vergrösserten, andererseits der sehr kleinen Herzen (siehe 
Tabelle IV und V). 

Wir könnten noch eine grosse Anzahl solcher kleinen Herzen be¬ 
schreiben, da wir — wie schon in der Einleitung bemerkt — vorwiegend 
an leichtem Lungenspitzenkatarrh Leidende untersucht haben, und es all¬ 
gemein bekannt ist, dass sich bei Tuberkulose die Herzdimensionen ver¬ 
ringern, wie das Reiss, Böck, Mendel, Seelig u. a. festgestellt haben. 
Es wurde auch viel darüber gestritten, ob wir es in solchen Fällen 
mit einem hypoplastischen oder einem atrophischen Herzen zu tun haben. 
Da uns zur statistischen Feststellung dieses Umstandes ebenfalls ein 
genügend grosses Material zur Verfügung steht, werden wir unsere dies¬ 
bezüglichen Resultate später veröffentlichen. 
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LUDWIG KENEZ, 


Vergleichen wir die Tabelle III mit den in horizontaler Lage auf¬ 
genommenen Orthodiagrammen Dietlen’s und mit den in sitzender 
Körperhaltung verfertigten Orthodiagrammen GroedeTs, so erhalten wir 


Tabelle VI. 


Körper- 

lange 


Zwischen 

15—20 Jahren 

Ueber 20 Jahre 

cm 


L 

T 

L 

T 

155—164j 

Minimum 

11,2 

11,2 

13,0 

12,1 

Mittel 

12,4 

12,3 

13,9 

13,0 

Maximum 

13,8 

13,5 

15,0 

14,1 

l 

Minimum 

11,3 

11,6 

12,0 

11,4 

165—174? 

Mittel 

13,1 

12,1 

14,0 

13,2 

1 

Maximum 

14,3 

12,5 

15,3 

14,6 

| 

Minimum 

13,6 

12,0 

13,3 

12,0 

175-185? 

Mittel 

13.7 

13.8 

12,0 

14,2 

13,2 

l 

Maximum 

12,0 

14,7 

13,6 


in einzelnen Fällen den berechneten Mittelwert und auch darüber hinaus¬ 
gehende Werte. Doch hat es sich gezeigt, dass der Herzmittelwert der von 
der Front zurückgekehrten Soldaten im weitaus grössten Teil der Fälle 
um 0,3—0,4—0,5 cm kleiner war als der angenommene Mittelwert. Darin 
besteht ein Widerspruch, der aber nur ein scheinbarer ist, da die Mittel¬ 
werte, obwohl wir in einem sehr grossen Prozentsatz erweiterte Herzen 
finden, bei dem vorhandenen asthenischen Habitus mit kleinem Herzen 
oder mit Tropfherzen unter den allgemein angenommenen Mittelwert 
heruntergedrückt werden. Unsere Erfahrungen über Herzerweiterung 
können wir folgen dermassen zusammenfassen: 

Unter 1000 Fällen wurden durchschnittlich 9 Monate nach dem 
Abgänge von der Front in 112 Fällen gleichmässig erweiterte Herzen 
gefunden. Von diesen zeigten in 62 Fällen beide Herzhälften eine gleich- 
mässige Erweiterung, eine solche nach links 20 Fälle, eine Erweiterung 
vorwiegend aber nach rechts 30 Fälle; ausschliesslich nach links 78 Fälle, 
ausschliesslich nach rechts 88 Fälle, zusammen also in 288 Fällen = 
28,8 pCt. Kleine Herzen waren in 216, Tropfherzen in 56, zusammen 
in 277 Fällen, also in 27,7 pCt. gefunden. 

Es ist interessant, diese Resultate mit den Versuchsergebnissen von 
Maasse undZondek zu vergleichen, die ihre Untersuchungen möglichst 
sofort nach Rückkehr von der Front Vornahmen. Ihre Kranken haben 
durchschnittlich 1500 km während 30 Tagen zurückgelegt ohne grössere 
Ruhepausen und ohne jegliche vorherige Uebung. In auffallend grossem 
Prozentsätze war eine Abweichung des Herzvolumens von der normalen 
Grösse wahrnehmbar. Sie fanden neben einer gleichmässigen diffusen 
Vergrösserung auch umschriebene Vergrösserungen, welche den einen oder 
den anderen Teil des Herzens betrafen. Mit Vorliebe neigte das rechte 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Orthodiagraphische Untersuchungen über das Kriegsherz. 211 

Herz zur Dilatation, andere Male der linke Ventrikel und der linke Vor¬ 
hof, bisweilen auch der Puhnonalbogen neben dem linken Vorhof. Am 
häufigsten wurde die gleichmässige Herzerweiterung gefunden. Auch 
bei unseren Untersuchungen, die wir 9—10 Monate nach der Rück¬ 
kehr von der Front unternommen haben, fanden wir die gleichmässige 
Herzerweiterung am häufigsten, danach folgte gleich die Vergrösserung 
des Herzens nach rechts. Wir könnten das so erklären, dass die rechte 
Wand des Herzens über eine dünne Muskulatur verfügt, zu einer Hyper¬ 
trophie weniger geeignet ist und bei hohen Anforderungen an dieser 
Stelle schnell eine Dehnung eintritt. Unsere Untersuchungen zeigen 
auch, dass die Dilatation des rechten Herzens gar keine Tendenz zur 
Rückbildung zeigt, da die Erweiterung auch nach Monaten besteht. Es 
fragt sich nun, ob bei den von der Front zurückgekehrten Soldaten, bei 
welchen wir in 28,8 pCt. auch nach mehreren Monaten eine Herzerweite¬ 
rung fanden — es sei nochmals ausdrücklich bemerkt, dass es nicht 
Herzkranke waren —, diese Veränderungen tatsächlich infolge der 
psychischen und physischen Kriegsstrapazen eingetreten sind oder nicht. 
Weiter ist es noch fraglich, ob die Zeit des Frontdienstes oder die 
Qualität desselben einen Einfluss auf die Herzerweiterung bzw. auf ihren 
Grad ausgeübt hat, und was die eigentliche Grundlage dieser pathologisch¬ 
anatomischen Veränderung bildet. 

Um die erste Frage zu beantworten, haben wir die Herzdimen¬ 
sionen von 148 mindestens 20 Jahre alter Kranken, die nicht im Felde 
waren, mit den Herzdimensionen von der Front zurückgekehrter min¬ 
destens 20jähriger Soldaten verglichen und haben die folgende Tabelle 
erhalten: 


Tabelle VII. 


Durchmesser 

1 

Länge | 

Nicht an der 
Front gewesen 

Von der Front 
zurückgekehrt 

Längsdurchmesser 

über 13 cm 

54 pCt. 

72 pCt. 

do. 

, H . 

u „ 

31 „ 

Transversaldimension 

. 12 . 

56 „ 

69 „ 

do. 

. 13 „ 

30 * 

41 , 


Diese Daten beweisen zweifellos, dass die partielle oder gleich¬ 
mässige Vergrösserung des Herzens eine Folge des anstrengenden Feld¬ 
dienstes und der Gewaltmärsche ist. 

Aus den Tabellen IV bzw. V ergibt sich auch der grosse Einfluss 
des Frontdienstes auf die Grösse bzw. auf das Mass der Vergrösserung 
und Erweiterung des Herzens. Diese zwei Tabellen wurden schon von 
vornherein so zusammengestellt, dass wir aus ihnen nicht nur über die 
Herzgrösse und Herzerweiterung, sondern auch über die auffallend kleinen 
Herzen Aufschluss gewinnen. Wenn wir z. B. die ersten und letzten 
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Daten der Tabelle IV und deren Orthodiagramme nebeneinander stellen, 
so finden wir: 


Abbildung 2. Abbildung 3. 



I. D. I., Landmann, 20 Jahre, 163 cm, 67,5 hg sohwer. 3 Monate hindurch 
auf dem russischen Kriegsschauplätze tätig gewesen, hatte grosse Marschtouren 
zurüokgelegt, stand sehr oft im Feuer; bei ihm ist selbst nach achtmonatigem Spital¬ 
aufenthalte L = 15,2 cm, T = 15,2 cm. 

II. F. M., Landmann, 34 Jahre, 169 cm, 66 kg. War 16 Monate auf dem 
russischen, rumänischen und italienischen Kriegsschauplätze, maohte gleichfalls 
grosse Märsche mit und war ebenfalls oft im Feuer. Bei ihm ist L = 15,1 cm, 
T = 15,9 cm. 

Wenn wir andererseits den achten Wert der Tabelle IV nebst dem 
zweiten Werte der Tabelle V mit den Orthodiagrammen vergleichen, so 
finden wir: 

Abbildung 4. Abbildung 5. 




UI. K. A., Kaufmann, 30 Jahre, 175 cm, 84 kg. 21 Monate auf dem russischen, 
rumänischen und italienischen Kriegsschauplätze, seit 12 Monaten in Spitalsbehand¬ 
lung. Er war sehr oft im Feuer und machte grosse Marsch touren mit. 
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IV. An ähnlichen Kriegsstrapazen nahm N. T. teil, er war 26 Jahre alt, 
164 cm gross, 63 kg schwer, von Beruf Landmann, 30 Monate auf dem russischen, 
rumänischen und italienischen Kriegsschauplätze. Bei ihm war L = 11,6 cm, T = 
11,3 cm. 

Aus diesen Befunden können wir zwoi Schlüsse ziehen. Erstens, 
dass man aus der Grösse des Herzumrisses nicht auf die Leistungsfähig¬ 
keit des Herzens schliessen kann, da — wie auch im Falle IV — grosse 
Märsche auch mit sehr kleinem Herzen selbst 30 Monate hindurch zurück¬ 
gelegt werden können und dass man inzwischen sehr oft im Feuer sein 
kann, ohne selbst die geringsten Herzbeschwerden zu haben. Zweitens, 
dass der Frontdienst sowie die anstrengenden Märsche zwar eine grosse 
Rolle in der Aetiologie der Vergrösserung des Kriegsherzens spielen, dass 
jedoch die Dauer des Frontdienstes zu dem Grade der Erweiterung in 
keinem bestimmten Verhältnisse steht. Wie wir oft fanden und wie man 
z. B. aus den Fällen I und H ersehen kann, sind L und T bei beiden Personen 
in gleichem Masse vergrössert, wo doch im ersten Falle die Dauer des 
Frontdienstes 3 Monate und im zweiten Falle 16 Monate betrug. Bei 
diesen Veränderungen spielt jedenfalls das Individuum selbst eine 
grosse Rolle. 

Aus unseren Tabellen ersehen wir auch, welche grosse Rolle den 
vorausgegangenen körperlichen Anstrengungen, namentlich den grossen 
Marschtouren in der Aetiologie der Herzerweiterung zukommt. Wir 
finden aber Erweiterung auch bei solchen Personen, die z. B. nur an der 
italienischen Front waren und keine grossen Märsche mitmachten, hin¬ 
gegen den ungeheueren Aufregungen des Trommelfeuers, den Stürmen 
und dergleichen oft ausgesetzt waren. In solchen Fällen führen wir den 
Grund der Herzerweiterung auf die psychischen Aufregungen zurück. 

Im grossen und ganzen ist in der Mehrzahl der Fälle eine Arbeits¬ 
hypertrophie nach forcierten Dauermärschen als Ursache der Herz- 
vergrösserung anzusehen. Ob dabei auch die Dilatation eine Rolle 
spielt, darüber herrschen verschiedene Meinungen. Henke hat bei 
100 Sektionen selbst als Nebenbefund keine Dilatation feststellen 
können. Gleichfalls fand auch Schlesinger bei Sektionen kein 
einziges Mal eine Dilatation, wobei er die Sektionen an solchen 
Arbeitern ausgeführt hat, die inmitten überanstrengender Arbeit infolge 
eines Unfalles plötzlich gestorben waren. Er nimmt deswegen an, dass 
dauernde Dilatationen nur bei myokarditischen Herzen auftreten. 
Kliniker hatten sehr oft Gelegenheit, akute Dilatationen zu beobachten. 
Die Untersuchungen von Reiche, Gerhardt, Besold sprechen dafür, 
dass akute Dilatationen Vorkommen. Dafür sprechen auch die ortho- 
diagraphischen Untersuchungen von Hornung, ferner jene Röntgenauf¬ 
nahmen, welche vor bzw. nach einer körperlichen Anstrengung gemacht 
worden sind. Auch in der His’schen Klinik stellte man eine Herz¬ 
dilatation an unmittelbar von der Front zurückgekehrten Soldaten fest. 

15* 
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Auch Kaufmann ist der Ansicht, dass die Erweiterungen zum Teil keine 
Hypertrophien sind, sondern Dilatationen, welche nicht nur bei geschädigten 
Herzmuskeln, sondern auch bei den gesunden Herzen infolge von körper¬ 
lichen Ueberanstrengungen auftreten können. Auch wir hatten Fälle, in 
welchen die Entwickelung der Dilatation an Kranken schon während 
unserer Beobachtungszeit festgestellt werden konnte, daher nehmen wir 
an, dass in der Veränderung des Herzvolurnens Hypertrophien bzw. 
Dilatationen allein oder miteinander kombiniert eine Rolle spielen. 

Schliesslich fragt es sich, ob wir ein Herz, welches vergrössert ist, 
als pathologisch ansprechen sollen oder nicht? Wir müssen die Frage 
verneinen, da ja bekannt ist, dass die Grösse bei der Herzuntersuchung 
nur einen Faktor darstellt, neben welchem wir noch andere Umstände 
nicht ausser acht lassen dürfen, und zwar die Form, die Lage, die Herz¬ 
töne usw. Ausserdem gibt uns die Grösse des Herzens, wie bereits 
oben auseinandergesetzt wurde, keinen richtigen Aufschluss über dessen 
Leistungsfähigkeit, andererseits dürfen wir nicht vergessen, wie grosse 
Schwankungen zwischen den Minimal- und Maximalwerten bestehen 
können. (Es können bisweilen Differenzen von 3 cm sein.) 

Zusammenfassung. 

Als Resultat unserer an 1000 nicht herzkranken Soldaten vor¬ 
genommenen orthodiagraphischen Untersuchungen finden wir, dass bei 
den von der Front zurückgekehrten Soldaten infolge von Schädigungen 
des Krieges selbst nach mehrmonatiger Ruhe und Spitalsbehandlung 
eine Herzerweiterung in 28,8 pCt. der Fälle festzustellen war. Ab¬ 
gesehen davon, dass am häufigsten eine gleichmässige Herzvergrösserung 
konstatiert wurde, ist es auffallend, in wie hohem Prozentsätze sich die 
rechte Herzhälfte dilatiert und wie gering ihre Tendenz zur Rückbildung 
ist. Die Aenderung der Herzgrösse ist eine Folge des anstrengenden 
Frontdienstes und der damit verbundenen psychischen Aufregungen. Die 
Vergrösserung des Herzens ist in der grossen Mehrzahl der Fälle durch 
die Hypertrophie des linken Ventrikels bedingt, doch spielt in der Ver¬ 
grösserung des Herzvolumens oft auch die Dilatation eine Rolle. Ausser¬ 
dem haben, wie wir bereits früher dargetan, der anstrengende Front¬ 
dienst, gewaltige Märsche, psychische Insulte einen grossen Einfluss, doch 
steht in der Aetiologie der Vergrösserung die Dauer des Frontdienstes 
mit dem Masse der Erweiterung in keinem Verhältnisse. Schliesslich 
dürfen wir ein vergrössertes Herz noch nicht als pathologisch bezeichnen, 
da ein Herz trotz der Vergrösserung noch immer eine ausgezeichnete 
Leistungsfähigkeit besitzen kann. 
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Aus dem gerichtsärztlichen Institut der Universität Kopenhagen 
(Vorsteher: Prof. Dr. V. Ellermann). 

Ueber Abhängigkeit der Leukozytenzahl 
von der Körperstellung. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Gustav Jörgensen. 

In einer Abhandlung „Ueber einige physische Ursachen zu Variationen 
der Menge von Blutkörperchen“ haben Hasselbalch und Heyerdahl 
auf eine nicht früher beobachtete Erscheinung aufmerksam gemacht, 
nämlich auf den Einfluss der Stellungsveränderungen auf die Anzahl 
weisser Blutkörperchen im strömenden Blut. 

Das Resultat ihrer Untersuchungen ist, dass beim plötzlichen Ueber- 
gang von liegender zu stehender Stellung in der Regel eine Hypo¬ 
leukozytose und zugleich hiermit eine Vermehrung der Pulsfrequenz ein- 
tritt, während umgekehrt beim plötzlichen Uebergang von stehender zu 
liegender Stellung in der Regel eine Hyperleukozytose und zugleich eine 
Herabsetzung der Pulsfrequenz eintritt. 

Diese Schwankungen in der Leukozytenzahl, „die statischen Leuko¬ 
zytenreaktionen“, können bis zu lOOpCt. betragen und werden im Laufe 
von ganz kurzer Zeit wieder ausgeglichen. 

Hasselbalch und Heyerdahl suchten nun über die Ursache dieser 
Leukozytenschwankungen ins klare zu kommen und untersuchten deswegen 
eine Reihe von Patienten mit Morbus cordis, von dem Gedanken aus¬ 
gehend, dass, wenn eine normale Herzaktion die Bedingung für einen 
normalen Verlauf der statischen Reaktionen sei, man wahrscheinlich bei 
solchen Patienten einen abnormen Verlauf finden werde, und sie fanden 
denn auch eine Reihe „perverser“ Reaktionen sowohl für den Puls als 
auch für die Leukozyten: Steigungen anstatt Fallen und umgekehrt, ohne 
dass sich im übrigen ein Zusammenhang zwischen der Reaktionsweise 
des Pulses und der Leukozyten findet. 

Hasselbalch und Heyerdahl meinen, dass diese Versuche darauf 
deuten, dass die statischen Leukozytenreaktionen kardialen Ursprungs 
seien; jedoch wäre es ja möglich, dass rein vasomotorische Verände¬ 
rungen die Leukozytenzahl im Kapillarblute beeinflussen könnten. Sie 
kommen aber zu dem Resultat, dass weder eine lokale Gefässdilatation, 
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durch Kohlenbogenlicht hervorgerufen, noch eine universelleGefässdilatation, 
durch Lichtbäder hervorgerufen, Schwankungen im Kapillarblute hervor- 
rufe, und sie meinen deswegen, aus diesen Versuchen schliessen zu 
können, „dass eine Gefässdilatation, die nicht von veränderter Herzaktion 
begleitet wird, kaum Bedeutung für den Gehalt des Kapillarblutes an 
Formelementen habe u . 

Hasselbalch und Heyerdabl denken sich auch die Möglichkeit, 
dass die Leukozytenschwankungen nach den Stellungsveränderungen auf 
einer Aenderung in der Blutkonzentration beruhen könnten, und sie unter¬ 
suchten deswegen, ob die Schwankungen der Leukozytenzahl von ent¬ 
sprechenden Schwankungen der Anzahl roter Blutkörperchen begleitet 
sind. Da dies jedoch nicht der Fall ist, so meinen sie, die Möglichkeit 
ausschliessen zu können, dass die Leukozytenschwankungen nach den 
Stellungsveränderungen von einer Aenderung der Konzentration des Blutes 
herrühren. 

Diese Versuche bestätigen deswegen noch mehr ihre Annahme, dass 
die Leukozytenschwankungen auf Grund von Veränderungen in der Herz¬ 
wirksamkeit entständen; welches Moment in der veränderten Herzwirksam¬ 
keit die Reaktion bedingt, sehen sie sich jedoch nicht imstande, auf 
Grund dieser Versuche zu entscheiden. Sie zeigen indessen, dass weder 
die Pulsfrequenz noch der systolische Blutdruck die entscheidende Rolle 
spielen. Sie meinen dagegen, dass der Pulsdruck jedenfalls ein be¬ 
stimmender Faktor sei, da sie in einer Reihe von Versuchen, die später 
von Heyerdahl veröffentlicht sind, gefunden haben, dass der Pulsdruck 
durch plötzlichen Uebergang zur stehenden Stellung vermindert und durch 
plötzlichen Uebergang zur liegenden Stellung vermehrt werde, parallel 
mit den Schwingungen der Leukozytenzahl. 

Hasselbalch und Heyerdahl’s Versuche sind später von Eller¬ 
mann und Erlandsen nachgeprüft, da diese Untersucher aus Gründen, 
die sie in der betreffenden Arbeit näher auseinandersetzen, sich nicht 
von der allgemeinen Gültigkeit der Versuchsresultate von Hasselbalch 
und Heyerdahl überzeugt fühlten. 

Ellermann und Erlandsen zeigen dagegen, dass die Schwankungen 
der Leukozytenzahl nach plötzlichen Stellungsveränderungen wirklich 
allgemeine Gültigkeit haben, indem die Reaktion in ihren 23 Versuchen 
kein einziges Mal ausblieb und fast konstant weit ausserhalb des Fehler- 
gebietes fiel. 

Als Ursache der inkonstanten Resultate von Hasselbalch und 
Heyerdahl denken sie sich, dass die Reaktion vielleicht so schnell ver¬ 
laufe, dass Hasselbalch und Heyerdahl in einer Reihe von Fällen 
mit ihrer Blutprobeentnahme zu spät gekommen seien, und sie zeigen, 
dass die Reaktion wirklich nach Verlauf von l l j 2 Minuten verstrichen 
oder fast verstrichen sein könne; sie machen aber doch darauf aufmerk¬ 
sam, dass dies nicht immer der Fall sei, da die Reaktion mit ver- 
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schiedener Schnelligkeit bei den verschiedenen Individuen verstreichen 
könne, ohne jedoch näher auf diese Frage einzugehen. 

Die Ursache dieser Leukozytenschwankungen suchen sie, wie 
Hasselbalch und Heyerdahl, in Veränderungen der Herzwirksamkeit, 
speziell in einer Veränderung der Blutströmungsschnelligkeit, und um 
dies zu beweisen, stellen sie eine Reihe von Tierversuchen an, indem sie 
ähnliche kurzdauernde Schwankungen der Leukozytenzahl mittels Stoffe 
hervorzurufen suchen, die exquisit auf das Herz einwirken. 

Hierzu wird eine intravenöse Injektion von Strophanthin (*/ 10 mg pro 
Kilogramm) auf urethannarkotisierte Kaninchen benutzt, und es gelingt 
hierdurch, eine kurzdauernde Steigung der Leukozytenzahl konstant hervor¬ 
zurufen — ein Versuch, der also zeigt, dass man experimentell vorüber¬ 
gehende Schwankungen der Leukozytenzahl‘hervorrufen kann, wenn man 
plötzlich die Wirksamkeit des Herzens stimuliert. 

Wird dies Verhältnis mit den Schwankungen der Leukozytenzahl 
nach den Stellungsveränderungen verglichen, die ebenfalls von einer deut¬ 
lichen Beeinflussung der Herzaktion begleitet werden, so betrachten sie 
es als sehr wahrscheinlich, „dass diese vorzugsweise von den veränderten 
Strömungsverhältnissen herrühren, die von plötzlichen Aenderungen in 
der Arbeitsweise des Herzens begleitet werden“. 

Es fragt sich nun, wie sich derartige kurzdauernde Schwankungen der 
Leukozytenzahl von Aenderungen in der Arbeitsweise des Herzens her- 
vorrufen lassen. 

Man hat sich hier folgende Möglichkeiten gedacht: 

1. Eine Veränderung in der Zufuhr von Blutkörperchen aus den 
blutbildenden Organen. 

2. Aenderungen in der Konzentration des Blutes. 

3. Eine verschiedene Verteilung der Blutkörperchen in den ver¬ 
schiedenen Gefässgebieten. 

Diese Möglichkeiten habe ich in meiner Habilitationsschrift genauer 
untersucht und gezeigt, dass die Schwankungen der Leukozytenzahl nach 
intravenöser Injektion von Strophanthin nicht auf einer vermehrten Zu¬ 
fuhr von Blutkörperchen aus den Bildungsstellen beruhen, indem weder 
eine Verschiebung im Arneth’schen Blutbilde noch im prozentualen 
Verhältnis zwischen mono- und polynukleären Formen stattfindet, was 
bei einer echten Hyperleukozytose immer der Fall ist, ausserdem, dass 
die Schwankungen auch nicht auf einer Aenderung der Konzentration 
des Blutes beruhen, indem die Schwankungen der Leukozytenzahl nicht 
von entsprechenden Schwankungen in der Anzahl roter Blutkörperchen 
begleitet sind. 

Meine Untersuchungen zeigen dagegen, dass die Schwankungen auf 
einer ungleichmässigen Verteilung der Leukozyten beruhen, indem sich 
ein Ausschwemmen aus den Depots der feinen peripheren Gefässe nach- 
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weisen lässt, da die Schwankungen immer im Blute der peripheren Venen 
nachweisbar sind, nie aber in den peripheren Arterien. 

Die Schwankungen treten schnell ein; ihr Maximum fällt zwischen 
0,5—3 Minuten nach Beginn der Strophanthininjektion und ist im Laufe 
von 3—7 Minuten wieder ausgeglichen. 

Aus meinen Versuchen geht endlich hervor, dass die Strophanthin¬ 
injektion nach Verlauf von 10—15 Sekunden eine Vermehrung des 
Schlagvolumens des Herzens hervorruft, durch kardiometrische Registrie¬ 
rung der Herzbewegungen nachgewiesen. 

Als Ausdruck hierfür tritt eine Blutdrucksteigerung ein, und da diese 
parallel mit der Steigerung der Leukozytenzahl verläuft, habe ich es für 
berechtigt gehalten, auch die Ursache zur Leukozytenvermehrung in der 
vermehrten Herzarbeit zu suchen — möglichenfalls in einer vermehrten 
Strömungsschnelligkeit in den feinen peripheren Gefässen. 

Es war ursprünglich meine Absicht, gleichzeitig zu untersuchen, ob 
sich eine derartige Uebereinstimmung zwischen den experimentell hervor¬ 
gebrachten und den verschiedenen kurzdauernden, physiologischen Leuko¬ 
zytenschwankungen für die oben erwähnten Verhältnisse nachweisen liesse, 
und es war Grund vorhanden zu glauben, dass sie denselben Ursprung hätten. 
Aus verschiedenen anderen Gründen musste ich jedoch diesmal meine 
Arbeit auf die oben genannten experimentellen Untersuchungen beschränken. 

Ich hatte indessen später Gelegenheit, die Frage aufzunehmen, und 
ich werde in dieser und einer folgenden Abhandlung das Resultat meiner 
Untersuchungen vorlegen. 

Es ist ja ein bekanntes Verhältnis, dass die Anzahl der Leukozyten 
in einer Raumeinheit des strömenden Blutes unter wechselnden physiolo¬ 
gischen Zuständen variiert, und man kennt teils ganz kurzdauernde, teils 
langsamer verlaufende Schwankungen. 

Schnell verlaufende Schwankungen sind nach psychischer Einwirkung 
(Lloyd Yones, Grawitz, Hasselbalch und Heyerdahl, besonders 
aber Ellermann und Erlandsen), nach thermischen Irritamenten 
(Rovighi, Winternitz, Knöpfelmacher, Becker, Loewy, Fried- 
laender), nach kurzdauernder Muskelarbeit (Kjer-Petersen, Hassel¬ 
balch und Heyerdahl, Ellermann und Erlandsen, Wernstedt) und 
nach Stellungsveränderungen (Hasselbalch und Heyerdahl, Eller¬ 
mann und Erlandsen) nachgewiesen. 

Die langsamer verlaufenden Schwankungen sind teils in Beziehung 
zur Verdauung (Virchow, Pohl, Goodall und Paton und zahlreiche 
andere Untersucher), teils zu langwierigerer Muskelarbeit (Grawitz, 
Wagner, Rosenthal) gebracht, teils als periodische Eintagsschwankungen 
(Japha), von anderen Tagesschwankungen im Organismus, speziell von 
der Steigerung der Arbeitsmenge des Herzens abhängig (Ellermann und 
Erlandsen) aufgeiasst. 
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In meiner Habilitationsschrift habe ich den Standpunkt der ver¬ 
schiedenen Untersucher näher erklärt und werde deswegen bei dieser 
Gelegenheit nicht darauf eingehen. 

In der vorliegenden Arbeit werde ich ausschliesslich meine Unter¬ 
suchungen über den Ursprung und Verlauf der statischen Reaktionen 
erklären. 

Die Ausführung der Versuche. 

Die Versuche sind so ausgeführt, dass eine Blutprobe 3—5 Minuten 
nach der von der Versuchsperson eingenommenen liegenden oder stehenden 
Stellung genommen wurde; die Versuchsperson änderte alsdann plötzlich 
die Stellung, und unmittelbar nach der Stellungsveränderung wurde dann 
wiederum eine Blutprobe genommen. Die Versuchsperson behielt als¬ 
dann die neue Stellung 2 Minuten lang, wonach der Versuch in um¬ 
gekehrter Richtung wiederholt ist. 

Die Zählungen sind mittels der von Eli er mann und Erlandsen 
angegebenen Zäblmethode ausgeführt. 

Die Zählung der weissen Blutkörperchen ist als Gesichtsfeldzählung 
in leishmangefärbten Trockenpräparaten ausgeführt. 

Die Zählung der roten Blutkörperchen ist in der Thoma-Zeiss- 
schen Zählkammer vorgenommen; es sind 10 grosse Quadrate gezählt; 
beim Zählen ist die von mir modifizierte Hayem’sche Flüssigkeit benutzt. 

Hinsichlich der Genauigkeit der Methode wird auf meine früheren 
Untersuchungen verwiesen, die sich im Skandinavischen Archiv für Physio¬ 
logie erörtert finden. 

Das Resultat der Versuche geht aus der untenstehenden Tabelle 
hervor. 



Versuch I. 


i 

Versuch DL 



Versuchsperson: Dr. E.M. 


Versuchsperson: A. 

L. 

Zeit 

Stellung 

Leukozyt;. - 
pro cmm 

Zeit 

Stellung 

Leukozyt 
pro cmm 

10» 

liegend 

11600 

1212 

liegend 

10 500 

1057 

plötzlich stehend 

5 300 

12“ 

plötzlich stehend 
immer stehend 

6200 

1105 

immer stehend 

7 300 

12i« 

6 600 

1107 

plötzlich liegend 

11800 

12» 

plötzlich liegend 

11400 


Versuch II. 



Versuch IV. 


Versuchsperson: Stud. med. P. 


Versuchsperson: A.! 

tf. 

Zeit 

Stellung 

■ 1 

Leukozyt, 
pro cmm 

Zeit 

Stellung 

Leukozyt, 
pro cmm 

10» 

liegend 

10 600 

1142 

liegend 

10 400 

1027 

plötzlich stehend 

6 700 

114* 

plötzlich stehend 

6 100 

10» 

immer stehend 

7 400 

[ 11«« 

immer stehend 

6 300 

1Q82 

plötzlich liegend 

10 300 

| 1148 

plötzlich liegend ; 

11000 


Die Versuche bestätigen demnach den Nachweis der früheren Unter¬ 
sucher, dass beim plötzlichen Uebergang von der liegenden zur stehenden 
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Stellung ein sehr bedeutendes Fallen der Leukozytenzahl ©intritt, während 
umgekehrt beim plötzlichen Uebergang von der stehenden zur liegenden 
Stellung ein sehr bedeutendes Steigen der Leukozytenzahl eintritt. 

Wie in Ellermann und Erlandsen’s Versuchen ist die Reaktion 
in keinem Falle ausgeblieben, und die Ausschläge fallen in allen Ver¬ 
suchen weit ausserhalb des Fehlergebietes der Methode. 

Um nun darüber ins klare zu kommen, inwiefern sich die Ursache zu 
diesen Schwankungen in einer geänderten Zufuhr von Blutkörperchen aus 
den blutbildenden Organen, in einer Aenderung der Blutkonzentration 
oder in einer ungleichmässigen Verteilung der Blutkörperchen in ver¬ 
schiedenen Gefässgebieten suchen lässt, habe ich in den oben angeführten 
Versuchen noch weiter eine Reihe von Untersuchungen in derselben 
Weise wie in meiner Habilitationsschrift für die experimentell hervor- 
gebrachten Leukozytenschwankungen vorgenommen. 

Um zu untersuchen, inwiefern durch Zufuhr aus den blutbildenden 
Organen Veränderungen stattfinden, habe ich teils das Arneth’sche 
Blutbild benutzt, teils Differentialzählungen vorgenommen, indem eine 
Hyper- oder Hypoleukozytose immer von Verschiebungen, sowohl im 
Am ethischen Blutbilde als auch im Verhältnis zwischen mono- und poly¬ 
nukleären Formen begleitet ist. 


Das Resultat geht aus folgender Tabelle hervor. 


Versuch 

Zeit 

Stellung 

Leukozyten 
pro cmm 

Arn eth’sches 
Blutbild (Kern¬ 
fragmentzahl) 

III 

12 Uhr 12 Min. 

liegend 

10 500 

208 


12 „ 14 „ 

plötzlich stehend 

6 200 

212 


12 „ 16 * 

immer stehend 

6 600 

207 


12 ^ 18 

plötzlich liegend 

11 400 

1 209 

IV 

11 . 42 , 

liegend 

10 400 

233 


11 * 44 „ 

plötzlich stehend 

6 100 

| 230 


11 * 46 . 

immer stehend 

6 800 

238 


11 „ 48 , 

plötzlich liegend 

11000 

| 240 


Die Versuche zeigen, dass die Schwankungen der Leuko¬ 
zytenzahl nach Stellungsveränderungen nicht von Schwan¬ 
kungen im Arneth’schen Blutbilde begleitet werden, indem 
sich die Kernfragmentzahl konstant hält; da nun eine Ver¬ 
schiebung im Arneth’schen Blutbilde, wie oben erwähnt, immer 
stattfindet, wo eine echte Hyperleukozytose (bzw. Hypoleuko¬ 
zytose) vorliegt, so muss es berechtigt sein, aus diesen Ver¬ 
suchen zu schliessen, dass die Schwankungen der Leukozyten¬ 
zahl nach den Stellungsveränderungen nicht auf einer ver¬ 
mehrten (bzw. verminderten) Zufuhr von Blutkörperchen aus 
•den blutbildenden Organen beruhen kann. 
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Hasselbalch und Heyerdahl haben in einem Teil ihrer Versuche 
eine Differentialzählung vorgenommen, um zu untersuchen, wie die mono- 
und polynukleären Leukozytenformen an den statischen Reaktionen teil¬ 
nehmen. 

Sie kommen zu dem Resultat, dass sich keine Regel dafür nach- 
weisen lässt, in welchem Grade die beiden Leukozyten formen an der 
Reaktion teilnehmen. In einem Versuch aber, wo einer sichereren Diffe¬ 
renzierung halber bei einer bedeutend stärkeren Vergrösserung gezählt 
ist, finden sie, dass beide Leukozytenformen gleichmässig an den Aus¬ 
schlägen teilnahmen. 

Es scheint mir wenig wahrscheinlich zu sein, dass dies Resultat ein 
Ausdruck für die wirklichen Verhältnisse ist, da es ja doch weit näher 
liegt anzunehmen, dass sich ein gesetzliches Verhältnis auch auf diesem 
Gebiete finden muss. 

Um diese Frage näher zu untersuchen, habe ich in den oben an¬ 
geführten 4 Versuchen noch wieder eine Differential zäh lung von 300 Leuko¬ 
zyten in jedem Präparat mit Ausdifferenzierung in 2 Gruppen, mono- 
und polynukleäre Formen, vorgenommen. 

Das Resultat geht aus untenstehender Tabelle hervor: 


Versuch 

Stellung 

Leukozyten 
pro cmm 

Differentialzäblung 

mononukleäre 

Leukozyten 

polynukleäre 

Leukozyten 

I 

liegend 

11600 

37,3 pCt. 

62,7 pCt. 


plötzlich stehend 

5 300 

40,0 „ 

60,0 , 


immer stehend 

7 300 

38,7 „ 

61,3 , 


plötzlich liegend 

11800 

39,7 B 

60,3 , 

II 

liegend 

10 600 

26,3 „ 

73,7 „ 


plötzlich stehend 

6 400 

24,8 „ 

75,7 „ 


immer stehend 

7 400 

25,7 „ 

74,3 „ 


plötzlich liegend 

10 300 

24,3 „ 

75,7 , 

ni 

liegend 

10 500 

50,3 . 

49,7 „ 


plötzlich stehend 

6 200 

51,0 . 

49,0 , 


immer stehend 

6 600 

50,3 * 

49,7 „ 


plötzlich liegend 

11400 

49,7 . 

50,3 „ 

IV 

liegend 

10 400 

46,7 , 

53,3 r 


plötzlich stehend 

6 100 

45,7 „ 

54,3 „ 


immer stehend 

6 300 

45,7 „ 

54,3 , 


plötzlich liegend 

11000 

47,0 „ 

53,0 „ 


Die Versuche zeigen, dass Hasselbalch und Heyerdahl’s 
Angabe, es fände sich keine Regel dafür, wie die beiden Leuko¬ 
zytenformen an den Reaktionen teilnähmen, nicht mit den 
wirklichen Verhältnissen übereinstimmen, indem es aus den 
Versuchen hervorgeht, dass die statischen Leukozytenreaktionen 
von keiner Verschiebung des prozentualen Verhältnisses 
zwischen mono- und polynukleären Formen begleitet sind, da 
diese konstant gleichmässig an den Ausschlägen teilnehmen. 
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Die Versuche bestätigen deswegen auch das Resultat der 
Untersuchung des Arneth , sehen Blutbildes, dass die Ursache 
zu den statischen Leukozytenreaktionen sich nicht in einer 
echten Hyperleukozytose (bzw. Hypoleukozytose) suchen lässt, 
wo, wie erwähnt, immer eine solche Verschiebung stattfindet. 

Die Ursache zu Hasselbach und Heyerdahl’s Resultat lässt sich 
vermutlich in der angewandten Technik suchen, indem die Differential¬ 
zählung in der Zählkammer bei nur 300maliger Vergrösserung weit 
leichter Anlass zur Verwechselung der verschiedenen Leukozytenformen 
geben kann als das Zählen im Trockenpräparat bei etwa 500 maliger Ver¬ 
grösserung — das Verfahren, das ich bei meinen Versuchen benutzt habe. 

Vielleicht können auch Muskelbewegungen eine Rolle gespielt haben, 
da die Hyperleukozytose, die nach sogar ganz kurzdauernden Muskel¬ 
bewegungen eintritt, von ganz anderer Art ist — ein Verhältnis, auf 
das ich in einer späteren Abhandlung zurückkommen werde. 

Um zu untersuchen, ob sich die Ursache zu den statischen Leuko¬ 
zytenreaktionen in einer Aenderung der Konzentration des Blutes suchen 
lässt, habe ich in zwei der oben angeführten Versuche zugleich mit dem 
Zählen der weissen Blutkörperchen das Zählen der roten Blutkörperchen 
vorgenommen, indem eine Konzentrationsänderung des Blutes ja die An¬ 
zahl der roten und weissen Blutkörperchen in demselben Verhältnis ver¬ 
ändern muss. 

Hasselbalch und Heyerdahl haben mit dieser Frage vor Augen 
drei Versuche angestellt und kommen zu dem Resultat, dass Stellungs¬ 
veränderungen, die bei den betreffenden Versuchspersonen starke Schwan¬ 
kungen der Leukozytenzahlhervorrufen, keine entsprechenden Schwankungen 
in der Anzahl der roten Blutkörperchen hervorrufen, so dass die Ursache 
zu den Schwankungen der Leukozytenzahl nicht von einer lokal ver¬ 
veränderten relativen Plasmaraenge herrühren kann. 

Die 3 Versuche sind jedoch nicht absolut überzeugend, da in keinem 
derselben gleichzeitig Proben zum Zählen der roten und weissen Blut¬ 
körperchen genommen sind und da die statischen Leukozytenschwankungen 
in Hasselbalch und Heyerdahl’s Versuchen ja oft ausbleiben, so 
kann man nicht wissen, ob es nicht gerade die Male der Fall ist, wo 
nur rote Blutkörperchen gezählt sind. m 

Das Resultat meiner Versuche geht aus den unten angeführten 
Zahlen hervor. 


| Versuch 

Stellung 

Leukoz. 

pro 

emm 

Anzahl 
rote Blut- 
körperch. 

| Versuch 

Stellung 

Leukoz. 

pro 

emm 

Anzahl 
rote Blut- 
körperch. 

I 

liegend 

11600 

5,8 Hill. 

II 

liegend 

10 600 

4.9 Mi 11. 


plötzlich stehend 

5 300 

5.7 . 


plötzlich stehend 

6 400 

4,8 „ 


immer stehend 

7 300 

5,6 „ 


immer stehend 

7 400 

4,9 * 


plötzlich liegend 

11800 

5.6 , 


plötzlich liegend 

| 10 800 

4,8 „ 
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Es geht hieraus hervor, dass die Schwankungen der Leuko- 
zytenzaht nach Stellungsveränderungen nicht von entsprechen¬ 
den Schwankungen in der Anzahl der roten Blutkörperchen 
begleitet sind, und die Ursache zu den Leukozytenschwankungen 
nach Stellungsveränderungen lässt sich deswegen nicht in 
einer Aenderung der Konzentration des Blutes suchen. 


Da sich die Ursache demnach weder in einer Aenderung der Zufuhr 
von Blutkörperchen noch in einer Aenderung der Konzentration des 
Blutes suchen lässt, so wäre es natürlich, dieselbe in einer ungleich- 
mässigen Verteilung der Blutkörperchen zu suchen, so wie für die experi¬ 
mentell hervorgebrachten Leukozytenschwankungen. Indessen weichen 
meine Versuche in einem wesentlichen Punkte nicht nur von den experi¬ 
mentell hervorgebrachten Leukozytenschwankungen, sondern auch von 
Hasselbalch und HeyerdahPs und Ellermann und Erlandsen’s 
Versuchen über die statischen Leukoztenreaktionen an sich ab. 

Hasselbalch und Heyerdahl haben ja gezeigt, dass die statischen 
Leukozytenreaktionen im Laufe ganz kurzer Zeit wieder ausgeglichen 
werden, und Ellermann und Erlandsen bestätigen diese Anschauung, 
indem sie zeigen, dass die Reaktionen nach 8 / 4 —1 2 / 2 Minuten vorüber 
oder fast vorüber sind, indem sie doch, wie erwähnt, einen gewissen 
Vorbehalt machen, dies als eine allgemein gütige Regel zu betrachten. 

Wenn diese Anschauung richtig wäre, so müsste man also dieselbe 
Leukozytenzahl sowohl vor wie einige Minuten nach einer Stellungs¬ 
veränderung finden, da die Schwankungen in diesem Zeitpunkte ja wieder 
ausgeglichen sein sollten. 

Meine 4 Versuche geben indessen ein ganz anderes Resultat. 

Die Versuche sind so ausgeführt, dass die Versuchspetsonen, nach¬ 
dem sie die liegende Stellung mit der stehenden vertauscht haben, die 
stehende Stellung einige Minuten behalten haben, wonach der Versuch 
in umgekehrter Ordnung gemacht ist. 

Infolge der von Hasselbalch und Heyerdahl und von Ellermann 
und Erlandsen angestellten Untersuchungen müsste man doch beim 
Uebergang von liegender zu stehender Stellung einen Ausgleich des 
Leukoz^tenfallens zu finden erwarten, wenn nach Verlauf einiger Minuten 
eine neue Blutprobe entnommen wurde — selbst wenn die Versuchs¬ 
person fortgesetzt die stehende Stellung einnahm. 

In keinem meiner Versuche ist nun ein derartiger Aus¬ 
gleich eingetreten. Es tritt ein Fallen der Leukozytenzahl 
ein, wenn die Versuchsperson die liegende Stellung mit der 
stehenden vertauscht, die Leukozytenzahl aber hält sich nun 
auf diesem niedrigen Niveau, solange die Versuchsperson die 
stehende Stellung einnimmt, und steigt erst, wenn die Ver¬ 
suchsperson die stehende Stellung wieder mit der liegenden 
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vertauscht, um dann dieselbe Höhe wie zu Beginn des Ver¬ 
suches zu erreichen. 

Betrachtet man die Versuche genauer, so zeigt es sich, dass kon¬ 
stant ein geringer Unterschied zwischen den Leukozytenzahlen der beiden 
Blutproben der stehenden Stellung besteht, indem die Leukozytenzahl 
gleich nach der Stellungsveränderung etwas niedriger ist als nach einigen 
Minuten. Und der Unterschied ist besonders hervortretend im Versuche 
mit Dr. E. M., wo zwischen den beiden Blutproben 8 Minuten verstrichen 
sind, während in den übrigen Versuchen zwischen den Proben nur 
2 Minuten verstrichen sind. 

Ich dachte mir deswegen, ich hätte vielleicht Versuchspersonen be¬ 
kommen, wo die Reaktionen verhältnismässig langsam verliefen, was ja 
nach Ellermann und Erlandsen’s Angaben der Fall sein kann. 

Um dies Verhältnis näher zu untersuchen, stellte ich einige Ver¬ 
suche mit zwei anderen Versuchspersonen in der Weise an, dass ich eine 
Blutprobe von der Versuchsperson in der einen oder anderen Stellung 
nahm; die Stellung wurde dann gewechselt, und ich nahm nun in den 
folgenden 5—10 Minuten eine Reihe von Blutproben, da die Reaktion 
doch vermutlich einmal in einem so verhältnismässig späten Zeitpunkte 
abgelaufen sein musste. 


Versuch 

Zeit 

Stellung 

Anzahl 
Leukozyt, 
pro cmm 

V 

4 Uhr 30 Min. 15 Sek. 

liegend 

11400 

P. M. 

4 . 31 „ 

plötzlich stehend 

i 


4 , 31 „ 15 „ 

immer stehend 

10 000 


4 „ 81 „ 50 „ 

— 

7 300 


4, » , 

— 

6 300 


4 , 34 „ 

— 

6 200 


4 a 86 , 80 „ 

— 

7 700 

VI 

4 „ 20 , 45 , 

stehend 

8 300 

A. J. 

4 , 22 a 15 a 

plötzlich liegend 

— 


4 a 22 , 45 „ 

immer liegend 

11 600 


4 a 23 , 80 a 

— j 

10 700 


4 a 26 , 80 „ 

— 

11 500 


4 . 28 . 30 , 

— 

10 100 


4 a 81 „ 

— 

10 400 

vn 

6 . 28 , 80 , 

liegend 

12 500 

A. J. 

5 „ 25 „ 

plötzlich stehend 

— 


5 n 25 „ 30 n 

immer stehend 

8000 


5 a 26 a 15 a 

— 

7 900 


5 d 28 n 

— 

8 700 


6 a 80 , 

— 

9 800 


5 a 85 „ 

— 

9 300 


Die Versuche zeigen wie die früher angeführten, dass 
nach einer Stellungsveränderung die gewöhnliche Aenderung 
der Leukozytenzahl eintritt und dass diese in den ersten 
5—10 Minuten nach der Stellungsveränderung nicht wieder 
ausgeglichen wird, sondern im Gegenteil, dass sie sich kon- 
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stant auf dem nach der Stellungsveränderung eingenommenen 
Niveau hält — abgesehen von geringeren Ausschlägen, von 
denen keiner ausserhalb des Fehlergebietes fällt. 

Diese Versuche werfen dann ein neues Licht auf die statischen 
Reaktionen; sie deuten darauf hin, dass nicht, wie nach Angabe von 
Hasselbalch und Heyerdahl, die Stellungsveränderung, sondern die 
Stellung an sich das entscheidende Moment ist, indem sich die Leuko¬ 
zytenzahl konstant zu halten scheint, solange eine bestimmte Stellung 
eingenommen wird, und sich erst verändert, wenn die Stellung verändert 
wird, um sich dann konstant zu halten, solange die Versuchsperson die 
neue Stellung einniramt. 

Wenn diese Anschauung richtig ist, muss der plötzliche Uebergang 
von der einen Stellung zur anderen ein bedeutungsloser Faktor für das 
Entstehen dieser Schwankungen sein; wenn die Stellung an sich das ent¬ 
scheidende Moment ist, so müssen die Schwankungen selbstverständlich 
auch eintreten, wenn der Uebergang von der einen Stellung zur anderen 
mit grosser Langsamkeit geschieht. 

Um dies Verhältnis zu untersuchen, habe ich folgenden Versuch 
angestellt: 


Versuch VIII. (Versuchsperson: P. M.) 


Zeit 

3 Min. auf einem Tisch 
liegend 

Anzahl Leukozyt, 
pro cmm 

i 

5 Uhr 8 Min. 

j 

Blutprobe 

i 

10 500 

5 „ 10 . 

— 

9800 

5 „ 11 „ 30 Sek. 

Erhebt sich langsam 


5 , 12 „ 15 „ 

Blutprobe 

7 300 

5 „ 14 „ 

Die Beine hängen frei nieder 


5 „ 15 „ 

Blutprobe 

6 600 

5 „ 16 „ 

Steht auf den Füssen 


5 . 16 , 45 * 

Blutprobe 

6 600 

5 „ 18 „ 30 , ; 

— 

8 400 

5 „ 20 , 15 „ 

__ 

6 600 


Wie man sieht, tritt auch hier, wo der Uebergang von der liegenden 
zur stehenden Stellung ganz stufenweise geschieht, das gewöhnliche Fallen 
der Leukozytenzahl ein, die sich dann während der 10 Minuten, wo die 
Versuchsperson die stehende Stellung einnimmt, konstant auf dem 
niedrigen Niveau hält. ' 

In den folgenden Versuchen ist der Uebergang von der einen zur 
anderen Stellung noch gleichmässiger und langsamer geschehen; gleich¬ 
zeitig haben die Versuchspersonen die verschiedenen Stellungen recht 
lange Zeit behalten; endlich habe ich bei der Versuchsanordnung aus¬ 
geschlossen, dass die Versuchsperson beim Uebergang von der einen 
Stellung zur anderen Muskelbewegungen vorniramt, was für die Reinheit 
der Versuche von Bedeutung ist, da Muskelbewegungen auch Schwankungen 
der Leukozytenzahl hervorrufen. 
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Die Versuche sind so ausgeführt, dass die Versuchsperson auf einem 
„beweglichen Tisch“ angebracht wurde und zwar auf einer Holzplatte, die 
unten auf zwei hölzernen Schienen gleitet, während sie oben mit einem 
Zahnradaufzug in Verbindung ist, der es ermöglicht, den Tisch ganz 
langsam von horizontaler in vertikale Stellung zu führen. 

Die Stellung des Tisches wird direkt an einem neben dem Tisch 
angebrachten Winkelmass abgelesen. 


Versuch IX. (Versuchsperson: J.) 


Zeit 

Stellung 

Anzahl Leukozyt, 
pro cmm 

4 Uhr 41 Min. 

0° 

9 700 

4 * 43 „ 

00 

10 100 

4 „ 45 „ 

45° 

8 300 

4 . 47 . 

60° 

7 700 

4 „ 50 „ 

90° 

7 400 

4 t> 53 „ 

900 

8 300 


Die Blutproben sind etwa 30 Sekunden nach den Stellungsverände¬ 
rungen entnommen. 

Der Versuch zeigt, dass die Leukozytenzahl trotz der langsamen 
Stellungsveränderung bei einem Winkel von 45° cingetreten ist und dass 
das niedrige Leukozytenniveau sich während der 8 Minuten hält, wo die 
Versuchsperson die Stellung zwischen 45°—90° einnimmt. 

Versuch X. (Versuchsperson: D.) 


Zeit 

Stellung 

Anzahl Leukoz. 
pro cmm 

Puls 

4 Uhr 39 Min. 

0° 

10 200 

68 

4 * 

41 

n 

00 

9 500 

68 

4 „ 

43 


170 

7 600 

68 

4 * 

45 


450 

5 300 

72 

4 * 

47 


900 

6 100 

84 

4 „ 

49 

V 

900 

5 300 

84 

4 „ 

52 

V 

45° 

7 500 

78 

4 „ 

54 


l?o 

8 600 

78 

4 „ 

56 


0° 

'l 900 

74 

4 » 

58 

V 

0° 

10 400 

70 


Der Versuch zeigt wie der vorhergehende, dass die Stellung das 
entscheidende Moment für die Leukozytenzahl ist; diese wird beim Ueber- 
gang von 0°—90° gleichmässig vermindert und alsdann beim Uebergang 
von 90°—0° wieder vermehrt, obgleich keine plötzliche Stellungsverände¬ 
rung geschehen ist, indem der Uebergang von 0°—90° im Laufe von 
8 Minuten und der Uebergang von 90°—0° im Laufe von 9 Minuten 
vor sich gegangen ist. Die Pulsschwankungen verlaufen in typischer 
Weise. 

Dasselbe ist an folgenden 2 Versuchen ersichtlich. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 3 u. 4. lg 
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Versuch XI. (Versuchsperson: M.) 


Zeit 

Stellung 

Anzahl Leukoz. 
pro emm 

Puls 

4 Uhr 

19 Min. 

0° 

10 400 

72 

4 „ 

21 „ 

0° 

10 700 

74 

4 , 

26 , 

45° 

5 900 

80 

4 „ 

29 „ 

45° 

7 100 

78 

4 * 

33 „ 

0° 

10 100 

70 

4 * 

34 . 

0« 

9 300 

68 


Obleich der Uebergang von der einen Stellung zur anderen ganz 
langsam — im Laufe von 5 Minuten — vor sich geht, tritt auch hier 
beim Uebergang 0°—45° ein Fallen der Leukozytenzahlen ein, und um¬ 
gekehrt ein Steigen bei Uebergang von 45°—60°; auch der Puls reagiert 
in typischer Weise. 

Versuch XII. (Versuchsperson: Dr. P.) 


Zeit 

Stellung 

Anzahl Leukoz. 
pro cmra 

Puls 

4 Uhr 37 Min. 

0® 

10 200 

50 

4 „ 41 „ 

45° 

7 500 

60 

4 . 54 „ 

45° 

7 700 

58 

5 „ 

0° | 

10 900 

50 


Auch dieser Versuch zeigt, dass die Leukozytenschwankungen trotz 
des sehr langsamen Uebergangs von der einen Stellung zur anderen ein- 
treten, indem der Uebergang von 0°—45° 7 Minuten und der Ueber¬ 
gang von 45°—0° 6 Minuten dauerte. Der Versuch zeigt ferner, dass sich 
die Leukozytenzahl 10 Minuten lang, wo die stehende Stellung (45°) ein¬ 
genommen wird, konstant hält; der Puls reagiert ebenfalls in typischer Weise. 

Man kann nun natürlich nicht erwarten, bei Versuchen der hier be¬ 
handelten Art immer ganz regelmässige Schwankungen zu bekommen, 
da es fast unmöglich ist, einen Versuch unter absolut gleichartigen Ver¬ 
suchsbedingungen zu vollführen, indem sich unter anderem der psychische 
Zustand des Individuums während des Versuchs sehr leicht verändert, 
was bekanntlich Veranlassung zu Schwankungen der Leukozytenzahl 
geben kann, welche diejenigen bald verstärken, bald verwischen werden, 
die infolge der verschiedenen Stellung des Individuums entstehen. 

Dies ist an folgenden Versuchen ersichtlich: 

Versuch XIII. I Versuch XIV. 


Versuchsperson: M. jun., 18 Jahre. Versuchsperson: M. jun., 18 Jahre. 


Zeit 

Stelluug 

Anzahl 
Leukozyten 
pro emm 

Puls 

Zeit 

Stellung 

Anzahl 
Leukozyten 
pro emm 

Puls 

4 Uhr 26 Min. 

45» 

11 900 

74 

4 Uhr 23 Min. 

45° 

12 900 

68 

4 „ 30 „ 

0° 

15 500 

72 

4 „ 29 „ 

0° 

18 400 

58 

4 „ 40 „ 

0° 

12 900 

68 

4 „ 39 „ 

0° 

14 900 

66 

4 * 45 „ 

45® 

9 600 

68 

4 „ 45 „ 

45« 

10 900 

72 

4 „ 46 „ 

45° 

— 

82 
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\ 

Die Versuche zeigen die typischen Leukozytenschwankungen beim 
Uebergang von der einen Stellung zur anderen; jedoch findet sich die 
Abweichung, dass das Leukozytenniveau in der ersten Hälfte beider 
Versuche (Uebergang von 45°—0°) bedeutend höher liegt als in der 
letzten Hälfte, indem im Laufe der 10 Minuten, wo die Versuchsperson 
die liegende Stellung einnahm, ein Fallen der Leukozytenzahl ein¬ 
getreten ist. 

Die Ursache hierzu lässt sich vermutlich darin suchen, dass die 
Versuchsperson im ganzen sehr leicht von psychischen Irritamenten zu 
beeinflussen ist. 

Er war denn auch — namentlich das erste Mal — deutlich psychisch 
beeinflusst, weil er Versuchsperson sein sollte; er, der sonst recht rot¬ 
backig ist, war blass, und der Puls war im Rhythmus sehr unregel¬ 
mässig, indem er zwischen 78—90 vor dem Versuche schwankte. 

Es scheint mir deswegen natürlich, anzunehmen, dass das verhältnis¬ 
mässig hohe Leukozytenniveau in der ersten Hälfte beider Versuche eine 
psychische Leukozytenreaktion sei, die vom psychischen Irritament, Ver¬ 
suchsperson zu sein, bei ihm entstand. In den 10 Minuten, wo er die 
liegende Stellung einnahm, ist er dann zur Ruhe gekommen; die Leuko¬ 
zytenzahl ist deswegen auf die für ruhige Lage normale Höhe gefallen 
und fällt alsdann noch mehr beim nachfolgenden Uebergang zur Stellung 
von 45°. 

Auch der Puls zeigt in beiden Versuchen — besonders aber beim 
ersten — recht unregelmässige Schwankungen. 

Unregelmässige Schwankungen, vermutlich auch von psychischer 
Ursache, fanden sich in folgendem Versuche. 


Versuch XV. (Versuchsperson: J.) 


Zeit 

Stellung 

Anzahl 
Leukozyt, 
pro emm 

Puls 

Zeit 

Stellung 

Anzahl 
Leukozyten 
pro emm 

Puls 

4 Uhr 55 Min. 

0 ° 

8 000 

74 

5 Uhr 07 Min. 

45° 

9 300 

82 

4 „ 56 * 30 Sek. 

Oo 

9 200 

74 

5 * 11 „ 

34° 

6 400 

76 

4 „ 59 „ 

170 

7 400 

76 

5 „ 13 „ 

170 

9 400 

76 

5 „ 02 „ 

34° 

6 000 

80 

5 „ 18 „ 

0 ° 

8 000 

72 

5 „ 05 „ 

450 

8 200 

80 

5 „ 23 „ 

00 

8 700 

72 


Der Versuch zeigt zu Anfang den gewöhnlichen Leukozytenfall beim 
Uebergang zur stehenden Stellung; als aber die Versuchsperson auf 45° 
gekommen ist, tritt plötzlich ein Steigen der Leukozytenzahl ein, wo 
man ja ein fortgesetztes Fallen erwartet haben sollte. Beim folgenden 
Uebergang zur liegenden Stellung zeigt der Versuch in der Hauptsache 
den typischen Verlauf, jedoch mit leicht unregelmässigen Schwankungen. 

Der Grund zum atypischen Verlauf lässt sich vermutlich darin 
suchen, dass die Versuchsperson, als sie ungefähr bis auf 45° gekommen 
war, sehr stark erschrak, weil es im Tisch knackte; er glaubte, der- 

16* 
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selbe würde „zusammenbrechen“ und ergriff eine Sicherheitsschnur, die 
vor ihm angebracht war. 

Der Versuch wurde deswegen nochmals am folgenden Tage gemacht. 


Versuch XVI. (Versuchsperson: J.) 


Zeit 

Stellung 

Anzahl 
Leukozyten 
pro cmm 

Puls 

Zeit 

Stellung 

Anzahl 
Leukozyten 
pro cmm 

Puls 

4 Uhr 45 Min. 

0° 

10 500 

80 

4 Uhr 59 Min. 

450 

6 900 

84 

4 „ 46 „ 

0° 

10 500 

78 

5 , 01 „ 

34® 

6 400 

74 

4 „ 49 „ 

170 

9 200 

74 

5 . 05 , 

170 

8 000 

70 

4 . 52 , 

34° 

6 800 

82 

5 , 07 „ 

0° 

10 300 

70 

4 „ 56 . 

450 

6 200 

84 

5 . 09 , 

0° 

9 900 

70 


Der Versuch zeigt diesmal einen völlig typischen Verlauf; trotz des 
langsamen und stufenförmigen Uebergangs — 13 Minuten von 0°—45°, 
10 Minuten von 45°—0° — sieht man die bekannten Schwankungen 
der Leukozytenzahl den verschiedenen Stellungen entsprechend. 

Der Puls ist bei Beginn das Versuchs etwas schnell, die Frequenz¬ 
veränderung verläuft aber im übrigen in typischer Weise. 

Ich meine also, es sei berechtigt, aus allen diesen Ver¬ 
suchen zu schliessen* dass die statischen Leukozytenreaktionen 
nicht von einer plötzlichen Stellungsveränderung hervor¬ 
gerufen sind, weil die Leukozytenschwankungen eintreten, ob 
der Uebergang von der einen Stellung zur anderen plötzlich 
oder mit grosser Langsamkeit geschieht. 

Die statischen Leukozytenreaktionen sind auch nicht 
schnell verlaufende Schwankungen, die von der Stellung der 
Versuchsperson unabhängig sind, sondern im Gegenteil 
Schwankungen, die gerade aus der Stellung an sich bestimmt 
werden, weil sich die Leukozytenzahl konstant hält, solange 
die Versuchsperson eine bestimmte Stellung einnimmt und sich 
erst bei der StellungsVeränderung ändert, um sich dann wieder 
konstant zu halten, solange die Versuchsperson die neue 
Stellung einnimmt. 

Es finden sich mit anderen Worten zwei Leukozyten¬ 
niveaus: ein höheres für die liegende Stellung — ein niedrigeres 
für die stehende Stellung. 

Der Unterschied zwischen den beiden Leukozytenniveaus 
kann mehr als 100 pCt. betragen. 

Der Grund dafür, dass die Reaktionen so oft in Hasselbalch 
und HeyerdahUs Versuchen ausgeblieben sind, kann deswegen kaum, 
wie von Ellermann und Erlandsen angenommen, sein, dass Hassel¬ 
balch und Heyerdahl mit ihrer Blutprobeentnahme zu spät gekommen 
sind. 
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Eine bestimmte Ursache zu diesem Verhältnis sehe ich mich nicht 
imstande anzugeben; wahrscheinlich scheint es mir zu sein, dieselbe in 
der von Hasseibalch und Heyerdahl damals angewandten weniger 
zuverlässigen Technik zu suchen; vielleicht können auch psychische 
Reaktionen und Muskelbewegungen störend in die Versuche eingegriffen 
haben. 

Soweit mir bekannt, ist hier zum erstenmal nachgewiesen worden, 
dass sich eine verschiedene Leukozytenzahl in stehender und liegender 
Stellung findet. 

Hasseibalch und Heyerdahl geben freilich an, dass V. Reichel 
schon 1906 zeigte, dass die Anzahl der Leukozyten je nach der Stellung 
des Körpers bedeutend variiert. 

Hasseibalch und Heyerdahl kennen ReichePs Arbeit nur nach 
einem Referat in der Deutschen med. Wochenschr. Die Originalabhand¬ 
lung findet sich in einer Zeitschrift (Casop. lek. cesk., 1906, Nr. 17), die 
auch mir nicht zugänglich war; im Referat in der Deutschen med. 
Wochenschr. wird indessen nichts von weissen Blutkörperchen erwähnt; 
es ist hier nur die Rede von „Blutkörperchen“. In einem Referat aber 
in Fol. haematolog., 1908, Bd. 5, wird angeführt, dass ReichePs Unter¬ 
suchungen die roten Blutkörperchen betreffen. 

Wenn dies Referat richtig ist, so hat ReichePs Arbeit kein Inter¬ 
esse für die vorliegenden Untersuchungen. 

Ich habe oben gezeigt, dass sich die Ursache der statischen Reaktionen 
weder in einer veränderten Zufuhr von Blutkörperchen aus den blut¬ 
bildenden Organen, noch in einer Aenderung der Konzentration des 
Blutes suchen lässt. Es fragt sich nun, ob sie sich — ebenso wie für 
die experimentell hervorgebrachten Leukozytenschwankungen — in einer 
ungleichmässigen Verteilung der Leukozyten auf Grund von Verände¬ 
rungen in der Herzwirksamkeit, speziell in der Blutströmungsschnellig¬ 
keit, suchen lässt. 

Die Versuche haben nun gezeigt, dass die statischen Reaktionen 
in einem einzelnen Punkt von den experimentell hervorgebrachten Leuko¬ 
zytenschwankungen abweichen, indem es nicht — wie diese — schnell 
verlaufende Schwankungen sind. 

Es ist doch wohl kaum Grund vorhanden, anzunehmen, dass dieser 
Unterschied so entscheidend sei, dass er die Möglichkeit ausschliesse, 
auch für die statischen Reaktionen die Ursache in einer verschiedenen 
Verteilung der Leukozyten wegen Veränderungen in der Herzwirksam¬ 
keit, speziell in der Blutströmungsschnelligkeit, zu suchen. HeyerdahPs 
Nachweis eines Parallelismus zwischen den statischen Leukozyten¬ 
schwankungen und der Grösse der Pulsamplitude deutet ja stark in 
diese Richtung; jedoch wird die Entscheidung dieser Frage noch eine 
Reihe verschiedener Untersuchungen erfordern. 
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Der Nachweis, dass sich in stehender und liegender Stellung eine 
verschiedene Leukozytenzahl findet, hat selbstverständlich eine nicht 
geringe Bedeutung für alle Untersuchungen über die numerischen Ver¬ 
hältnisse der Leukozyten. 

Es ist eine Fehlerquelle, die nicht bekannt war und auf die also 
auch bei früheren Untersuchungen keine Rücksicht genommen sein kann. 
Es ist deswegen auch wahrscheinlich, zu glauben, dass Unkenntnis dieses 
Verhältnisses in wesentlichem Grade der Grund für die sehr verschiedenen 
Angaben ist, die sowohl von der normalen Leukozytenzahl als auch von 
der Leukozytenzahl unter verschiedenen physiologischen Zuständen vor¬ 
liegen. 

Ich werde hier die Bedeutung dieser Fehlerquelle für die Tages¬ 
schwankung zeigen. 

Die Versuche sind an 3 bettlägerigen Rekonvaleszenten in der Ab¬ 
teilung A 1 ) des Rigshospitals ausgeführt. 

Die Blutproben sind zu drei verschiedenen Tageszeiten entnommen 
und jedesmal sowohl in sitzender als auch liegender Stellung. 


Versuch XVII. | 

| Versuch XVIII. 


Versuchsperson: 

: A. Ischias. 

Versuchsperson: 

J Diabetes. 


Anzahl Leukozyt. 


Anzahl Leukozyt. 

Zeit 

pro cmm 

Zeit 

pro 

cmm 


sitzend j liegend 


sitzend 

liegend 

um 9 Uhr vorm. 

9 000 | 9 000 

um 9 Uhr vorm. 

7 900 

8 300 

„ I 2 V 2 r> nachm. 

9 600 I 12 000 

„ I 2 V 2 *> nachm. 

8 300 

9 800 

n ÖV 2 „ „ 

11 700 | 14 500 


8 300 

| 10 900 


Versuch XIX. 

Versuchsperson: S. Ulc. ventrio.? 



Anzahl Leukozyt. 

Zeit 

pro cmm 


sitzend 

liegend 

um 9 Uhr vorm. 

3 000 

5 900 

„ I 2 V 2 » nachm. 

4 900 

7 300 

- 5»/. . . 

6 500 

9 300 


In Versuch XVII wurde um 9 Uhr vormittags kein Unterschied der 
Leukozytenzahl für sitzende und liegende Stellung nachgewiesen, sonst 
aber zeigen die Versuche, wie gewöhnlich, eine niedrigere Leukozyten¬ 
zahl in sitzender wie in liegender Stellung. 

Wenn der Unterschied hier in den meisten Fällen weniger aus¬ 
gesprochen ist als in den früher erwähnten Versuchen, so lässt sich der 


1 ) Ich bitte Herrn Prof. Dr. Chr. Gram meinen besten Dank für die Erlaubnis, 
dass ich diese Versuche vornehmen durfte, entgegenzunehmen. 
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Grund dafür vielleicht darin suchen, dass die Versuchspersonen wegen Kopf¬ 
pfühl und Kopfkissen in „liegender Stellung“ nicht völlig horizontal lagen. 

Die Versuche zeigen ferner die bekannte Steigung der Leukozyten¬ 
zahl im Laufe des Tages. 

Wenn nun diese Versuche zur Untersuchung der Tagesschwankungen 
ohne Kenntnis des Unterschiedes der Leukozytenzahl in stehender und 
und liegender Stellung angestellt wären, und falls die erste Blutprobe 
in jedem Versuche z. B. in liegender Stellung, die beiden folgenden in 
sitzender Stellung entnommen wären, so würde man folgende Zahlen be¬ 
kommen haben: 


Zeit 

Versuch I 

Versuch II 

Versuch III 

um 9 Uhr vorm. 

9000 

5 900 

8 300 

„ I 2 V 2 » nachm. 

9 600 

4 900 

8 300 

» *>V2 „ „ 

11700 

6 500 

8 300 


Nur in Versuch I hätte man eine leichte Steigung bekommen, in 
Versuch II unregelmässige Schwankungen und in Versuch III eine kon¬ 
stante Leukozytenzahl im Laufe des Tages. • 

Es würde also berechtigt sein, sich auf Grund dieser Versuche 
etwas zweifelnd zum Vorhandensein einer Tagessteigung zu stellen. 

Die Unkenntnis des Unterschiedes der Leukozytenzahl in stehender 
und liegender Stellung kann vermutlich auch den Umstand erklären, 
dass Naegeli in Kraus und Brugsch: Spezielle Pathologie und Therapie 
innerer Krankheiten, 1915, Bd. 8, behauptet, die von Ellermann und 
Erlandsen gefundenen Zahlen für die Tagessteigung seien zu hoch, 
jedenfalls höher als die, welche Naegeli in Süddeutschland findet. 

Ellermann und Erlandsen geben folgende Durchschnittszahlen an: 


Um 6 Uhr vormittags. 7 400 

»10 „ „ . 8800 

„ 3 „ nachmittags. 9 200 

„' 10 „ „ . 10 000 


Naegeli findet dagegen 5—6000 Leukozyten morgens gegen 7—8000 
abends. 

Da Naegeli nichts über die Stellung seiner Versuchspersonen be¬ 
richtet, während Prof. El ler mann mir mitteilte, dass die oben an¬ 
geführten Durchschnittszahlen von Personen stammen, die alle während 
der Versuche lagen, ist es, wie gesagt, natürlich, wenn man sich denkt, 
der Unterschied beruhe darauf, dass Naegeli seine Blutproben von 
Personen nahm, die während der Versuche sassen. 

Diese Erklärung wird in nicht geringem Grade von meinen drei 
oben angeführten Versuchen gestützt, wo die Durchschnittszahl abends 
8000 für sitzende Stellung und 11500 für liegende Stellung ist, Zahlen, 
die also recht genau bzw. den von Naegeli und Ellermänn und Er¬ 
landsen gefundenen Zahlen abends entsprechen. 
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Der Unterschied zwischen der Leukozytenzahl in stehender und 
liegender Stellung — ein Unterschied, der, wie erwähnt, mehr als 100 pCt. 
betragen kann — ist also ein Faktor, auf den bei künftigen Unter¬ 
suchungen über das numerische Verhältnis der Leukozyten gebührende 
Rücksicht zu nehmen ist. 
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XIV. 

Aus der IE. medizinischen Klinik der Universität Berlin 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Zur Klinik der Plethysmographie bei Herzkrankheiten. 

(Plethysmographische Arbeitskurve nach Weber.) 

Von 

Prof. Dr. H. Schirokauer, 

ehern. Oberarzt der Klinik. 

(Mit 4 Karren im Text.) 

Von allen bisher geübten Prüfungen der Herzfunktion scheint der 
Untersuchung des Herzens mittels der plethysmographischen Arbeits¬ 
kurve mit ihrer objektiven, graphischen Darstellung der Herztätigkeit 
eine grössere klinische .Bedeutung bestimmt zu sein. In diesbezüglichen, 
im vorigen Jahre veröffentlichten Untersuchungen (1) glaubte ich schon 
auf den Wert der neuen Methode hin weisen zu dürfen; ein endgültiges 
Urteil über die klinische Brauchbarkeit derselben sollte aber weiteren, 
eingehenderen Untersuchungen Vorbehalten bleiben. Eine nur auf solcher 
Grundlage beruhende Kritik erachte ich für wissenschaftliche Pflicht 
einem Autor gegenüber, der in sorgfältigster, über ein Jahrzehnt währender 
Arbeit die physiologischen und pathologischen Grundlagen für seine 
Methode der Herzfunktionsprüfung geschaffen hat (2). Daher lege ich 
meinen jetzigen Ausführungen nahezu zweijährige Erfahrungen in der 
Anwendung der Weber’schen Methode zugrunde. Bereits früher habe 
ich auf die technischen Schwierigkeiten der Methodik hingewiesen, die 
der Autor selbst immer wieder — zuletzt in seiner eben erschienenen 
Arbeit (3) — und auch Dünner (4) betont; ich bin jedoch der Ansicht, 
dass eine schwierige Technik allein der Anwendung einer Methode nicht 
hinderlich sein darf, sofern unsere diagnostische Einsicht durch sie eine 
Förderung erfahrt. Es soll Aufgabe der folgenden Erörterungen sein, 
ein genaueres Urteil über die plethysmographische Arbeitskurve bei Ge¬ 
sunden und vor allem Herzkranken abzugeben. Dabei soll auch die 
Frage Beantwortung finden, ob und unter welchen Voraussetzungen die 
Weber’sche Methode einer weiteren klinischen Verbreitung nutzbar ge¬ 
macht werden kann. Im Interesse einer einheitlichen Darstellung und 
Uebersicht werde ich zunächst eine nochmalige Beschreibung der Unter¬ 
suchungsmethode folgen lassen, zumal ich im Laufe der Zeit kleinere, 
nicht wesentliche Modifikationen vorgenommen habe. Andererseits werden 
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aus technischen Druckschwierigkeiten nicht alle Kurven reproduziert 
werden können; ich werde in der Darstellung meiner Beobachtungen auf 
gewisse Grundformen von Kurven, auf deren Wiedergabe nicht verzichtet 
werden kann, Bezug nehmen müssen. 

Bei der von Weber so benannten plethysmographischen Arbeifcs- 
kurve handelt es sich um die graphische Aufzeichnung des Armvolumens 
im Zustande völliger Ruhe und während darauf folgender dosierter 
Körperarbeit, die in einer lokalisierten Muskeltätigkeit des Fusses und 
zwar in einer Dorsal- und Plantarflexion desselben besteht. An Stelle 
der Doppelbewegung kann auch nur dauernde Dorsalflexion ausgeführt 
werden. Ein wichtiges Erfordernis stellt eine während des ganzen Ver¬ 
suches dauernde gleichmässige Atmung dar, die mit der Volumenkurve als 
untere Kurve registriert wird. Nach den Untersuchungen Webers tritt bei 
solcher lokalisierter Muskelarbeit, auch nur des einen Fusses, eine Zunahme 
der arteriellen Blutfülle aller äusseren Körperteile mit Ausnahme derer des 
Kopfes auf. Gleichzeitig zeigt sich eine Abnahme der Blutfülle der 
Bauchorgane, während die Blutzufuhr zum Gehirn zunimmt. Die bei der 
Muskelarbeit auftretende Blutdrucksteigerung kann nur auf eine ver¬ 
stärkte Herztätigkeit bezogen werden, die jedoch ihrerseits nicht die 
alleinige Ursache der Vermehrung der Blutfülle der äusseren Muskelteile 
ist. Nach den von Weber entwickelten Anschauungen, denen man in 
jeder Richtung beipflichten kann, kommt ausser der bei der Probearbeit 
verstärkten Tätigkeit des Herzens, dessen Schlagvoluraen vergrössert und 
der Peripherie zugeführt wird, als gleichgeordneter Faktor die aktive 
Erweiterung sämtlicher äusseren Blutgefässe bei gleichzeitiger Verengerung 
der Bauchgefässe in Frage. Dieser Vorgang wird bewirkt durch die 
während der Muskelarbeit eintretende Erregung der motorischen Hirn¬ 
rindenzonen, die zum Gefässzentrum weitergeleitet wird. 

Auf solche Weise ergibt sich bei normaler Tätigkeit der Gefäss- 
nerven während der Muskelarbeit ein dem Grade dieser Arbeit ent¬ 
sprechendes, mehr minder starkes Ansteigen der Volumenkurve. Nach 
Beendigung der Arbeit klingt der die Blutverschiebung vermittelnde Reiz 
ab, der Rückfluss durch das venöse System beginnt, ohne jeden etwa in 
umgekehrter Richtung wirkenden Reiz unter ausschliesslicher Wirkung 
der Herztätigkeit und des Donder’schen Druckes in der Brusthöhle. 

Dass diese Blutverschiebungen nicht nur die Folge der Muskelarbeit 
selbst ist, sondern durch die zentrale Innervation bedingt ist, bewies 
Weber dadurch, dass in tiefster Hypnose bei blosser Erweckung leb¬ 
hafter Bewegungs vors teil ungen dieselben plethysmographischen Ver¬ 
änderungen registrierbar waren. Auch ich konnte, wie ich später zeigen 
werde, durch den Hypnoseversuch bei einer Herzkranken den Beweis der 
Richtigkeit der Weber’schen Deduktion führen. In einer Kurve aus¬ 
gedrückt, stellt sich der beschriebene Vorgang gemäss der Abb. 1 dar. Man 
sieht die Kurve von der Horizontalen, die die Ruhestellung zum Ausdruck 
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bringt, bei Beginn der Probefussarbeit (Zeichen -}-) schnell aufsteigen 
und sofort nach Beendigung der etwa 10—15 Sekunden dauernden Be¬ 
wegung (Zeichen —) zur Ausgangshorizontalen wieder abfallen. Graphisch 
stellt die Kurve, die als Normalkurve anzusehen ist, ein etwa gleich¬ 
schenkliges Dreieck dar, d. h. die Länge des absteigenden entspricht 
ungefähr der des aufsteigenden Schenkels. 

Nach der Besprechung der physiologischen Grundlagen der plethys¬ 
mographischen Arbeitskurve, deren Richtigkeit durch die Untersuchungen 
besonders von Dünner (1. c.), sowie durch frühere (1. c.) und jetzige 
eigene Beobachtungen in jeder Richtung bestätigt ist, gehe ich zur Be¬ 
schreibung der Methodik über. 

Die Untersuchung kann in sitzender oder liegender Stellung des Patienten ge¬ 
macht werden. Im ersteren Falle sitzt der Patient in bequemer Haltung auf einem 


Kurve 1. 


Arbeits* 

kurve 


Atmung 



Normalkurve. 

auf einem kleinen Podium stehenden Stuhl, dessen Höhe zu dem den Plethysmo¬ 
graphen tragenden Tisch so bemessen ist, dass der im Plethysmographen ruhende 
Arm nur eine leichte Abduktion von der Thoraxwand erfährt und die gleichseitige 
Schulter nur eine leichte Erhöhung gegenüber der anderen zeigt. Der andere Arm 
hängt ruhig und schlaff herab; das dem eingespannton Arm entgegengesetzte Bein 
hängt über einen verstellbaren, gepolsterten Bock frei herab, so dass die Flexion des 
Fusses ungehindert gemacht werden kann. Das andere Bein bzw. der andere Fuss 
findet einen Stützpunkt auf dem Podium. Nachdem der Arm in den Plethysmographen 
eingeführt und festgestellt ist, wobei nach Weber Ober- und Unterarm zur Vermei¬ 
dung von Verschiebung einen spitzen Winkel bilden soll, wird der Apparat mit 
körperwarmem (38—39° C) Wasser gefüllt, bis die Wassersäule etwa die Hälfte bis 
Zweidrittel des Glasrohres ausfüllt 1 ). Alsdann wird der Plethysmograph mit dem 
Kymographion, dessen Trommel zu einer Vollumdrehung auf etwa 15 mm eingestellt 
ist, verbunden. Die obere Marey-Kapsel mit Schreibhebel steht mit dem Steigrohr 
des Plethysmographen, die untere Kapsel mit einer auf der Brust des Patienten be¬ 
festigten Atmungskapsel in Verbindung. Beide Schreibhebel sind genau supraponiert. 

1) Die die Beschreibung ergänzende Photographie des Apparates usw. musste 
wegen Reproduktionsschwierigkeiten ebenfalls wegfallen. 
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Zunäohst wird immer die Ruhekurve des Armes in Gestalt einer horizontalen Volumen- 
pulskurve aufgenommen; auf ein gegebenes Zeichen hin macht dann der Untersuchte 
die besprochene Fussbewegung, die auf dem Kymographion als „Arbeitskurve“ 
registriert wird. Was die liegende Stellung bei der Untersuchung betrifft, so hat 
Dünner (1. c.) die von Weber angegebene Lagerung insofern verändert, als er 
den Plethysmographen auf einen geeigneten Krankentisch vor die Brust stellt. Ich 
selbst habe zuerst, wie ich auch (1. c.) beschrieben habe, die Weber’sohe Versuchs¬ 
anordnung befolgt und den Plethysmographen unter geeigneter Polsterung dem 
Patienten auf den Leib gesetzt, wobei der eingespannto Arm etwa die Stellung eines 
in einer Mitella getragenen einnahm. Im Laufe meiner Untersuchungen habe ich mich 
aber überzeugt, dass diese Lage des Plethysmographen doch für viele, besonders 
herzkranke Patienten eine zu grosse Belastung darstellt. Ich stellte daher den Plethys¬ 
mographen neben den liegenden Patienten dergestalt auf, dass er auf einem stabilen, 
neben dem Üntersuchungssofa stehenden, gleich hohen, rechteckigen Bock ruhte. 
Besonderer Wert wurde dabei auf eine bequeme Stellung des Schultergelenks gelegt, 
was durch Vor- und Zurückstellen des Bockes erreicht wurde; der Umstand, dass in 
dieser Lagerung der Ober- zum Unterarm nicht nur nicht einen spitzen, sondern sogar 
einen stumpfen Winkel bilden kann, bedingt keine Fehlerquelle in bezug auf die Mög¬ 
lichkeit einer Verschiebung des Unterarms während des Versuches. Durch geeignete 
Registrierung habe ich mich wiederholt davon überzeugt, dass der Arm im Ellbogen¬ 
gelenk nicht die geringste Bewegung macht. Meine zahlreichen in dieser Stellung 
aufgenommenen, einwandsfreien Kurven sprechen ausserdem für diese Tatsache. Von 
mehreren intelligenten Patienten wurde gerade die Untersuchung in dieser Lagerung 
als besonders bequem und vorteilhaft bezeichnet. — Ein Punkt der Methodik bedarf 
nochmals besonderer Erwähnung: Die gleichmässige Atmung. Auf die selbstverständ¬ 
liche Notwendigkeit der gleichzeitigen Aufzeichnung der Atmung ist von Weber in 
allen Arbeiten gebührend hingewiesen worden. Die Forderung kann nur wiederholt 
werden. Infolge plötzlich vertiefter Atemzüge kann durch Ansaugen des Blutes von 
der Peripherie naoh dem Brustraum hin eine Senkung der Volumenkurve herbeigeführt 
werden, andererseits wird durch Heben des ganzen Schultergürtels bei einem solchen 
tiefen Atemzug die Kurve zuweilen ruckartig in die Höhe getrieben durch Vorsohieben 
des Armes in dem Plethysmographen. Ein Blick auf die Atmungskurve deckt in diesem 
Falle sofort die Ursache der Aenderung des Kurvenniveaus auf. 

Neben diesen durch ungleichmässige Atmung verursachten Störungen der Kurve 
kommen, wie aus der Schilderung entnommen werden kann, durch ungewollte Bewe¬ 
gungen bzw. Unruhe des Patienten Verschiebungen in der Volumkurve vor, die der 
geübte Untersucher meist sofort als Fehler erkennt, und die somit wohl niemals zu 
Täuschungen bei der Beurteilung der Kurve Anlass geben dürften. Schliesslioh sei 
noch erwähnt, dass für die Richtigkeit der Kurvenaufnahme der Umstand ein wichtiges 
Kriterium bildet, dass jede Kurve nach Beendigung der Probefussarbeit zur Ausgangs¬ 
höhe zurückkehren muss. In den meisten Fällen wurden bei jedem Patienten von mir 
mehrere Untersuchungen an verschiedenen Tagen vorgenommen. Für jede Unter¬ 
suchung ist eine Zeit von etwa 40—45 Minuten erforderlich. — Ich halte es für zweck¬ 
mässig, die Patienten vorher und nicht erst unmittelbar vor der Untersuchung über 
die Art der Probefussarbeit zu instruieren und diese Bewegungen üben zu lassen, be¬ 
sonders mit Bezug auf die dabei vorzunehmende ruhige Atmung. Diese Massnahme 
erleichtert oft die Untersuchung. Auf eine Hilfe bei derselben glaube ich nach wie 
vor verzichten zu können, lehne sie aber nicht mehr als störend ab. Es ist selbst¬ 
verständlich, dass auf eine einwandsfreie Apparatur (Dichtigkeit der Marey’schen 
Membran, Schläuche, Hahn usw.) geachtet werden muss. 

Die oben dargestellte normale plethysmographische Arbeitskurve, bei 
deren Zustandekommen, wie erwähnt, nach Weber’s Untersuohungs- 
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ergebnissen zwei miteinander wirkende Komponenten tätig sind, nämlich 
einmal die von der motorischen Rindenzone zu den Gefässzentren weiter¬ 
gegebenen Erregungimpulse und zweitens die gleichzeitige Verstärkung 
der Herztätigkeit, muss eine Veränderung erleiden, je nachdem einer 
dieser Kräftefaktoren in seiner Wirksamkeit gestört ist. So fand Weber 
beim normalen Menschen bei einer den ganzen Körper erschöpfenden 
Muskelarbeit (grosse 6—8 stündige Märsche, langdauerndes Schwimmen 
oder Turnen) mit der plethysmographischen Arbeitskurve eine umgekehrte 
Gefässreaktion, die in einer Verengerung der sonst sich erweiternden 
Blutgefässe besteht. In Kurvenform stellt sich diese Erscheinung dar in 
einer Senkung der Volumenkurve unter die Horizontale während der 
Probearbeit und einem allmählichen Anstieg zur Ausgangsabszisse nach 
Aufhören derselben; wir erhalten die sogen, negative Kurve (s. Kurve 2). 


Kurve 2. 



Negative Kurve. 

Vitium congenitum. (Offener Ductus Botalli.) 


Diese umgekehrte Gefässreaktion verschwindet aber bei Gesunden im Ver¬ 
laufe weniger (2 — 3) Ruhestunden. Im Gegensatz zu dieser eben ge¬ 
nannten stärkeren Körperanstrengung ruft die gewohnte Tagesarbeit — 
auch wenn sie dauernd körperliche Art ist — keine Aenderung der plethys¬ 
mographischen Kurve hervor, wie ich es in meiner früheren Arbeit (1. c.) 
bereits angegeben habe. 

In ähnlicher Weise wie die Ermüdungsstoffe bei schwerer Muskel¬ 
arbeit schädigen gewisse andere Gifte die Vasomotorenzentren und be¬ 
dingen bald vorübergehende, bald dauernde umgekehrte Gefässreaktion. 
So findet sich nach Weber’s Angabe nach Chloroformnarkose und bei 
verschiedenen Arten von Vergiftungen eine negative Kurve, ebenso soll 
sich andererseits bei schwerer Chlorose, Diabetes und bei Urämie eine 
solche dauernde Veränderung der normalen Gefässreaktion finden. Diese 
letzteren Ausführungen Weber’s kann ich nicht bestätigen. Alle Fälle 
von Chlorose, die ich untersucht habe, gaben eine normale Kurve; bei 
Diabetes mellitus habe ich die verschiedensten Kurvenformen gesehen, 


Digitizedby GOuOlC 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 










240 


H. SCHIROKAUER, 



was ich als Beweis dafür ansehen möchte, dass gerade hierbei weniger 
die eine Komponente, das Gefässzentrum, als vielmehr der zweite Faktor, 
dessen Besprechung gleich folgen soll, nämlich die Veränderung der 
Herztätigkeit die Ursache der Kurvenänderung ist. Schwierigkeiten in 
der Beurteilung der Kurve werden sich bei Berücksichtigung der genannten 
Vorkommnisse kaum ergeben. 

Es war nun folgerichtig, wenn Weber nach seinen Feststellungen 
der Veränderung der plethysmographischen Arbeitskurve durch Schädigung 
des einen sie bedingenden Faktors, nämlich der Hirnrinde und des Ge- 
fässzentrums, auch dem Einfluss der krankhaften Veränderung der anderen 
Komponente, des Herzens, auf die Arbeitskurve nachging. Schon vor 
Weber hat Mosler (5) plethysmographische Untersuchungen bei Herz¬ 
kranken angestellt, die jedoch in keiner Beziehung zu den Studien 
Weber’s, der mittels seiner sogenannten Arbeitskurve untersuchte, 
stehen. So hat Weber bei systematischer Untersuchung Herzkranker 
drei verschiedene Kurventypen beobachten können: 1. die negative (um¬ 
gekehrte), 2. die träge, 3. die nachträglich-ansteigende Kurve. Einige 
weitere Kurvenformen lassen sich auf eine dieser Grundformen zurück¬ 
führen. 

Ich bespreche zunächst die negative (umgekehrte) Kurve. 

Ebenso wie Weber fand ich in Fällen von schwerer Insuffizienz 
des Herzens diese Kurvenform. Bei Beginn der Probearbeit fällt die 
Kurve mehr weniger tief unter die horizontale Ruhelinie, um nach 
Arbeitsende mehr minder schnell zu ihr wieder aufzusteigen (vgl. Kurve 2). 
Weber sieht in dieser Kurven form das Zeichen dafür, dass das Herz 
nicht mehr in der Lage ist, das Blut hinreichend zu arterialisieren. Durch 
den hierdurch bedingten C0 2 -Ueberschuss oder durch andere schädliche 
Beimengungen des Blutes werden ebenso wie durch die obengenannten 
ßlutgifte die Gefässzentren so geschädigt, dass sie statt mit normaler, 
mit einer umgekehrten Reaktion antworten. Es ist von Bedeutung her¬ 
vorzuheben, dass nach Weber’s Angabe bei dem Zustandekommen der 
negativen Kurve das Herz nur indirekt wirksam ist. — Auf die Unter¬ 
scheidungsmöglichkeiten dieser durch mangelhafte Herzfunktion ver¬ 
ursachten negativen Kurve von den durch die oben erwähnten Ursachen 
hervorgerufenen gleichartigen Kurven hat Weber (1. c.) und auch Dünner 
(1. c.) hingewiesen. Nach meinen Untersuchungen scheiden, wie schon 
angedeutet, Chlorose und Diabetes, auch Urämie aus der Differential¬ 
diagnose aus. Bei unkomplizierter Chlorose habe ich niemals eine nega¬ 
tive Kurve gefunden. Theoretisch liesse sich ja eine Möglichkeit denken, 
wenn es sich bei schwerer Form der Krankheit um gleichzeitige Herz¬ 
beteiligung, etwa in Gestalt des Tropfenherzens, handelt. Ich möchte 
nach meinen Erfahrungen im Gegenteil annehmen, dass eine negative 
Kurve bei Chlorose den Verdacht einer Herzmuskelerkrankung nahelegen 
sollte. Bei Diabetes mellitus habe ich, wie erwähnt, im Gegensatz zu 
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Weber, der infolge der mangelhaften Blutbesehaffenheit im Sinne einer 
Hyperglykämie eine negative Kurve findet, die verschiedensten Kurven¬ 
formen beobachtet, bald eine negative, bald eine träge oder nachträglich- 
ansteigende (s. später). Ich sehe daher gerade in dieser Tatsache die 
Mitbeteiligung des Herzmuskels vermutlich — in einigen Fällen war kein 
Zweifel — in Gestalt der begleitenden Arteriosklerose und der dadurch 
bedingten verschiedengradigen Herzmuskelveränderung. Auch bei der 
Urämie, deren verschiedene Stadien ich untersucht habe, wird in letzter 
Linie der Zustand des Herzmuskels für die Kurve ausschlaggebend sein. 
Es ist auch nicht ersichtlich, wie es technisch möglich ist, im urämischen 
Anfall, wie Weber (1. c. 1916) angibt, zu untersuchen, abgesehen davon, 
dass gerade die mit Krampfanfällen einhergehende Urämie meist nicht 
azotämischer Natur ist. In einem von mir beobachteten Fall zeigte sich 
bei einem Restharnstoffgehalt von 88 mg/pCt. eine negative, einige Tage 
später aber bei 14 mg/pCt. Urea eine nachträglich-ansteigende Kurve. 
Ich konnte zeigen, dass der Zustand des Herzmuskels die jeweiligen 
Kurven bedingte. Wird somit die Differentialdiagnose zwischen einer 
durch gewisse Blutgifte hervorgerufenen Umkehrung der plethysmo¬ 
graphischen Volumkurve und der negativen „Herz u -Kurve im allgemeinen 
keine Schwierigkeit machen, so ist zur Vermeidung von Irrtüraern in .der 
Beurteilung dieser Kurve noch auf einen von Weber hervorgehobenen 
Punkt zu achten. Häufig bleibt nach Schädigung — gleichviel welcher 
Art — der überaus empfindlichen Gefässzentren im Gehirn auch nach 
Wegfall der schädigenden Ursache noch längere Zeit eine gewisse 
Funktionshemmung der genannten Zentren zurück, die sich in einer Fort¬ 
dauer des Auftretens der umgekehrten Gefässreaktion bei Muskelarbeit 
äussert. Bei länger bestehender Herzinsuffizienz kann nun auch trotz 
schon eingetretener Besserung des Herzmuskels noch eine negative Kurve 
auftreten. In der Anwendung von energischen Temperaturreizen (Eis¬ 
beutel) sieht Weber ein sicheres Mittel, solche nachträglichen Zustände 
von Funktionshemraung der Gefässzentren sofort zu beseitigen, so dass 
diese Zentren nunmehr bei Probefussarbeit mit einer entsprechenden 
Aenderung der Kurve antworten müssen, falls der Herzmuskel tatsächlich 
das Insuffizienzstadium überwunden hat. In bezug auf diese Ausführungen 
verweise ich auf die Arbeit Weber’s (1. c. 1916, S. 336/37). 

Die negative Kurve fand sich nun nach meinen Untersuchungen 
naturgeraäss am häufigsten in Fällen, die auch sonst klinisch keinerlei 
diagnostische Schwierigkeiten machen, d. h. bei allgemeiner Kreislauf¬ 
insuffizienz, sei es als Folge dekompensierter Vitia cordis oder myo- 
degenerativer Prozesse. Aber gerade bei klinisch weniger klaren Krank¬ 
heitsfällen war die plethysmographische Untersuchung besonders wertvoll. 
Bei Fettherz, Arteriosklerose fand sich bisweilen schon eine negative 
Kurve als Zeichen einer gewissen Herzrauskelinsuffizienz, wo die sonstigen 
klinischen Untersuchungsmethoden eine derartige schwerere Störung nicht 
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vermuten Hessen. Auch zeigte sich in manchen Fällen, z. B. bei kom¬ 
pensierten Herzfehlern, nach einer während der Untersuchung vorge¬ 
nommenen Belastung des Herzens durch anstrengende Körperbewegung — 
man lässt hier in der Regel mit dem freien Arm kräftiges Armstossen 
1—l 1 ^ Minuten machen und untersucht 5—8 Minuten später nochmals — 
ein Umschlagen einer vorher anders gearteten Kurve (s. später) in eine 
negative, als Zeichen dafür, dass der Herzmuskel sich noch in einem 
labilen Zustand befindet. Auf die Wichtigkeit solcher Maassnahmen der 
Arbeitsbelastung des Herzens (Armstossen, auch Herzmassage) im Ver¬ 
lauf der Untersuchung hat Weber wiederholt hingewiesen. 

Während nun die negative Kurve, die den schlechtesten Zustand des 
ganzen Kreislaufes bezeichnet, nur der indirekte Ausdruck (durch Ver¬ 
mittlung der C0 2 -Schädigung des Gefässzentrums) einer Herzmuskel¬ 
insuffizienz ist, lassen die jetzt zu besprechenden Kurven die unmittel¬ 
bare Wirksamkeit des Herzfaktors neben der Gehirnkomponente erkennen. 
Diese Kurven hat Weber 1. als die träge, 2. als die nachträglich-an¬ 
steigende benannt. 

Zunächst sei die sogen, träge Kurve einer Betrachtung unterzogen. 

In der Norm kommt es nach dem Ansteigen der Volumenkurve, 
das das vermehrte Einströmen arteriellen Blutes in die arbeitenden Muskeln 
zum Ausdruck bringt, sofort nach Aufhören der Probearbeit zum Ab¬ 
sinken der Kurve zur Ausgangshorizontalen, indem das überschüssige 
Blut aus der Peripherie schnell wieder zum Herzen und weiter zu den 
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Bauchorganen zurückfliesst; dabei hat der abfallende Kurvenschenkel, 
wie in der Normalkurve dargestellt wurde, etwa die gleiche Länge wie 
der ansteigende. Bei der trägen Kurve ist dieser absteigende Schenkel 
oft um das doppelte oder mehrfache gegenüber dem aufsteigenden ver¬ 
längert. Am häufigsten fand ich mit Weber und Dünner diese Kurven 
bei leichten Stauungserscheinungen des rechten Herzens. So konnte ich 
bei Lungenemphysem, ferner bei Adipösen, die ausser subjektiven Herz- 
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beschwerden keine anderen klinischen Anhaltspunkte für eine Herzmuskel¬ 
störung zeigten, diese Arbeitskurve feststellen. Durch kräftiges Arm- 
stossen oder durch Herz- bzw. Bauchmassage kann man in diesen Fällen, 
in denen noch der linke Ventrikel kräftig und reaktionsfähig ist, die 
Kurve zur Norm zurückführen durch vorübergehende Behebung der 
Stauung. Häufig ist dagegen auch nach Weber der Umschlag in eine 
negative Kurve. Das ist, wie dieser Autor in seiner letzten Arbeit 
(1. c. 1919, S. 5) auseinandersetzt, bei schlechterer Qualität der linken 
Herzhälfte oder bei besonderer Reizempfindlichkeit des Vagus der Fall. 

Die nachträglich-ansteigende Kurve scheint nach meinen eigenen 
Erfahrungen für den Kliniker die wichtigste Kurvenform darzustellen, da 
sie vor allem durch die pathologische Herzfunktion direkt verursacht 
wird und, wie später zu zeigen ist, in ihren verschiedenen Schattierungen 


Kurve 4. 



Nachträglich * ansteigende Kurve. 


eine besonders gute Beurteilung des jeweiligen Herzzustandes zulässt. 
Weber nennt diese Kurve deshalb „nachträglich-ansteigend“, weil sie 
nach dem Aufhören der Probefussarbeit nach anfänglichem Aufstieg etwa 
im Sinne einer Normalkurve nicht zur Abszisse abfällt, sondern noch 
weiter ansteigt und nach mehr minder langem Lauf meist langsam die 
Ausgangshorizontale erreicht. 

Bei der Formbildung der Kurve ist — wie eben erwähnt — die 
krankhafte Herzfunktion unmittelbar beteiligt, als zweiter Faktor wirkt 
jedoch auch die Beeinflussung der Gefässzentren mit. Um die von 
Weber gegebene, sehr ansprechende Theorie über diese Kurvenbildung 
zu verstehen, ist es zweckmässig, hervorzuheben, dass die nachträglich¬ 
ansteigende Kurve sich immer aus einer negativen — häufig längere 
Zeit zurückliegenden — Vorstufe entwickelt. Weber konnte im Laufe 
einer Reihe von Monaten diesen Entwicklungsgang verfolgen, eine Tat¬ 
sache, die ich selbst bestätigen kann. Es hat also früher eine absolute 
Kreislaufinsuffizienz mit ungenügender Arterialisierung des Blutes als 
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Grundlage der ehemals negativen Kurve bestanden. Die bei jeder Muskel¬ 
arbeit die negative Kurve verursachende periphere Gefässkontraktion und 
der dadurch bedingte erhöhte Widerstand regt nun das Herz zur Ent¬ 
wicklung einer grösseren Aktionskraft an und führt so in mehr minder 
langer Zeit zur Hypertrophie der linken Kammer. 

Dieser hypertrophische linke Ventrikel, dessen Muskelzunahme sich 
zum Ausgleich (Korrektion) einer Insuffizienz des Herzens, gleichviel auf 
welcher anatomischen Grundlage, entwickelt hat, arbeitet im Gegensatz 
zur normalen Kammer nach dem Ende der Probefussarbeit noch eine 
bestimmte Zeit in abgeschwächter Weise, aber immerhin stärker als im 
Ruhezustand fort.. Die genannte Insuffizienz soll nun bei dem hyper¬ 
trophischen Herzen immer noch in der Weise zum Ausdruck kommen, 
dass vom Gefässzcntrum aus mehr oder weniger starke Reize zur um¬ 
gekehrten Reaktion, d. h. zur Verengerung der peripheren Gefässe während 
der Probemuskelarbeit ausgehen. Da nun bei der letzteren auch der 
hypertrophische linke Ventrikel das Blut mit gesteigerter Kraft in die 
verengte Peripherie wirft, so werden in den meisten Fällen dieser Herz¬ 
muskelveränderung die peripheren Muskelgefässe trotz ihrer aktiven Ver¬ 
engerung passiv gedehnt, die Kurve steigt zunächst während der Arbeit 
an. Nach Aufhören der Arbeit schwindet in den meisten Fällen der 
Reiz zur Gefässverengerung, der linke Ventrikel arbeitet zwar schwächer 
als während der Probefussarbeit, aber im Effekt wegen des Ausfalls der 
Gefässwiderstände verstärkt weiter. Da die Arbeitsleistung, wie erwähnt, 
auch noch gegen das Ruhestadium vor der Probearbeit erhöht ist, muss 
die Kurve noch eine bestimmte Zeit ansteigen, um dann mit Nachlassender 
vermehrten Herztätigkeit zur Ausgangshorizontalen allmählich abzufallen. 

Weber hat in seiner letzten Arbeit (1. c. 1919) wieder überzeugend 
zum Ausdruck gebracht, dass trotz der korrigierenden Hypertrophie des 
linken Ventrikels noch eine relative Kreislaufinsuffizienz weiter besteht 
und dass erst aus dem Wechselspiel dieses letzten Faktors und des 
Herzfaktors die nachträglich ansteigende Kurve entsteht. Eine blosse 
Verlängerung der verstärkten Herzarbeit über das Ende der Probefuss¬ 
arbeit hinaus kann ein noch weiteres Ansteigen der Volumkurve nicht 
erklären; in solchen Fällen müsste die Herztätigkeit nach erledigter 
Fussarbeit noch stärker werden, was nach Weber ganz zwecklos wäre, 
da seiner Meinung nach „zweifellos während der Erregung der moto¬ 
rischen Rindenzone infolge der Intention der Muskelarbeit die stärksten 
Reize von dort aus für die Verstärkung der Herzaktion ausgegeben 
werden“. Man sieht denn auch bei dieser Kurvenform während der 
Fussarbeit selbst oft nur einen verhältnismässig geringen Aufstieg von 
der Abszisse. Nach Auf hören dieser Arbeit steigt dann die Kurve oft 
bedeutend an und fällt meist ganz allmählich zur Abszisse ab. Zuweilen 
findet sich ein längeres Gleichbleiben der Kurve vom höchsterreichten 
Punkte ab bis zum allmählichen Abfall. 
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Von dieser Kurvenform gibt es nun mehrere Spielarten. Die jeweilige 
Gestalt lässt sich aber immer von der genannten Grundform der nach¬ 
träglich-ansteigenden Kurve ableiten und hängt von dem Wirkungs- 
Verhältnis der beiden sie bedingenden Faktoren ab. Kommt es z. B. 
bei Besserung der die Hypertrophie verursachenden Insuffizienz des 
Kreislaufs zu einem allmählichen Wegfall des Reizes des Gefässzentrums 
mit ihrer daraus folgenden Reaktion zur Gefässverengung, so wird die 
Kurve bei Beginn und während der Fussarbeit schnell ansteigen — oft 
geschieht dies im Gegensatz zur Normalkurve zu einer beträchtlichen 
Höhe — und nur langsam bei langsam abklingender Tätigkeit der ver¬ 
stärkt arbeitenden, hypertrophischen linken Herzkammer zur Ausgangs¬ 
horizontalen abfallen. Diese Form der jetzt trägen Kurve stellt offenbar 
das beste Stadium einer Herzhypertrophie dar. Von der trägen Stauungs¬ 
kurve lässt sich diese eben genannten Kurve leicht unterscheiden. Wie 
erwähnt, beseitigt Herzmassage, experimentelle Ermüdung oft die Stauungs¬ 
kurve im Sinne einer Normalkurve, während die angeführten Anregungen 
des Herzens bei hypertrophischem linken Ventrikel die träge Kurve 
wieder zu einer nachträglich-ansteigenden werden lassen. Weber sieht 
in dieser Tatsache den Beweis dafür, dass die Hypertrophie der linken 
Herzkammer mit dem grössten Teile ihrer Funktion latent geworden 
ist, da sie infolge der Kreislaufbesserung und der damit fortfallenden 
Widerstände (siehe oben) nicht mehr im vollsten Masse gebraucht wird. Sie 
stellt somit eine neue Reservekraft für erhöhte Ansprüche an das Herz dar. 

Ist die Insuffizienz des Herzmuskels etwas grösser (als bei der 
regulären nachträglich-ansteigenden Kurve), so tritt bei Arbeitsbeginn 
gleich eine negative kleine Senkung auf, dann gewinnt der hypertrophische 
Ventrikel das Uebergewicht, die Kurve steigt an. Nach Ende der Fuss¬ 
arbeit tritt jetzt durch Ueberwiegen der Gefässverengung über den nun 
schwächer arbeitenden linken Ventrikel eine mehr oder weniger schnelle 
Senkung zur Horizontalen und unter dieselbe als negative Phase und 
schliessliche Erhebung zur Ausgangslinie zurück. Es ensteht die sogen, 
nachträglich-sinkende Kurve, die nach Weber oft vorkomrot. Ist end¬ 
lich die Insuffizienz noch stärker — schliesslich wird auch hier natürlich 
eine rein negative Kurve auftreten —, so sieht man zuerst bei Arbeitsbeginn 
eine starke Senkung, und nur allmählich kommt es durch die verstärkte 
Arbeit des hypertrophischen Ventrikels zum Anstieg über die Horizontale; 
nach Aufhören der Arbeit fällt die Kurve dann zur Ausgangslinie ab. 

Aus den bisherigen Ausführungen geht zur Genüge hervor, dass die 
Weber’sche plethysmographische Arbeitskurve eine feste Gesetzmässig¬ 
keit zeigt: 

1. die Normalkurve, die im ganzen gleichschenklige Kurve des 
normalen Menschen, 

2. die pathologischen Kurven bei Herzkrankheiten, wie sie eben 
beschrieben wurden. 
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Es fragt sich nun, inwieweit diese Untersuchungsmethode eine 
klinische Verwertbarkeit finden kann. Weber selbst glaubt für seine 
Methode einen grossen Raum in der klinischen Diagnostik der Herz¬ 
krankheiten beanspruchen zu dürfen. So hat er gerade in seiner letzten 
grösseren Arbeit (1. c. 1919) dargelegt, welch wichtiges Hilfsmittel die 
Untersuchungsmethode in der objektiven Beurteilung der physikalischen 
Behandlungsmethoden der Herzkrankheiten mittels Kohlensäurebädern 
und Hochfrequenz darstellt, und glaubt durch sie manche noch offene 
Frage in der Wirkungsweise der C0 2 -Bäder beantwortet zu haben. 

Ich werde an der Hand meiner Untersuchungsergebnisse zu der oben 
aufgeworfenen Frage Stellung nehmen. 

Ich ziehe zunächst zwei normale Kurven bei einem gesunden Mädchen 
heran, die erste nach Bettruhe, die zweite nach gewohnter anstrengender 
Tagesarbeit. Aus ihnen geht hervor, dass die übliche Berufsanstrengung 
am gesunden Herzen keinerlei Kurvenänderung hervorruft. 

Eine weitere ebenfalls als normal anzusprechende Kurve stammt 
von einer Chlorose, ein Beweis, dass die Chlorose an sich, wie ich mich 
auch anderweitig überzeugt und erwähnt habe, keinen Einfluss auf die 
Kurve nimmt. Bei derselben Patientin findet sich nach leichter experi¬ 
menteller Ermüdung (Armstossen) eine etwas träge abfallende Kurve als 
Zeichen einer leichten Ermüdbarkeit des Herzens, im besonderen des 
rechten Ventrikels. Durch weitere Körperarbeit (erneutes Armstossen) 
wurde keine weitere Kurvenänderung hervorgerufen. Eine Normalkurve 
endlich fand sich bei einer Patientin, die seit Jahren an klimakterischen 
Beschwerden leidet, im Vordergründe stehen Herzbeschwerden ver¬ 
schiedener Art. Die wiederholt aufgenommene Kurve zeigte einen voll¬ 
kommen normalen Herzmuskel und kennzeichnet die Herzbeschwerden 
als solche rein neurasthenischer Art. Gerade in diesem Umstande möchte 
ich mit Weber mit zu erörternder Einschränkung eine grosse Ueber- 
legenheit dieser Untersuchungsmethode gegenüber anderen sehen. 

Weber sagt in seiner grundlegenden Arbeit (1. c. 1916), dass man 
mittels seiner Methode Herzneurosen von organischen Herzkrankheiten 
sicher trennen kann. Dem kann ich nicht zustimmen und habe auch in 
persönlicher Rücksprache mit Herrn Weber auf diesen Punkt hin¬ 
gewiesen. Deshalb spricht Weber wohl in seiner letzten Arbeit (l. c. 1919) 
von neurasthenischen Herzbeschwerden, die eine normale Kurve geben. 
Ist es doch eine klinisch bekannte Tatsache, dass gerade bei manchen 
sogen. Herzneurosen — ich wähle die relativ harmloseste, die Kammer- 
extrasystolie, bei der nach unseren bisherigen Kenntnissen rein funktio¬ 
nelle und keinerlei anatomische Veränderungen im Herz-Nerven-Apparat 
bestehen — recht belästigende und den Patienten ängstigende Symptome 
auftreten können, verbunden mit einer mehr oder minder schweren 
Funktionsstörung des Herzens. Gerade diese hieraus resultierende Kreis¬ 
laufstörung zeigt die Weber’sche Methode an, wie ich gleich bei Er- 
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örterung der „trägen“ Kurve erwähnen werde. Es ist daher richtiger, 
den überragenden Wert der plethysmographischen Arbeitskurve darin zu 
sehen, dass diese Methode der Herzuntersuchung gestattet, zu entscheiden, 
ob gewisse Herzbeschwerden nur neurasthenischer Art (d. h. Aeusse- 
rungen einer meist allgemeinen Neurasthenie und damit vorzugsweise 
subjektiv empfunden) sind, oder ob eine Störung der Herzfunktion, d. h. 
eine Kreislaufstörung vorliegt; es ist dabei gleichgültig, ob letztere ihrer¬ 
seits durch eine organische Herzaffektion (Klappenfehler, Myokarditis) 
oder eine sogen. Herzneurose (z. B. eine der Formen der Extrasystolie, 
nervöse Tachy- oder Bradykardie) entstanden ist. 

Ich muss aber schon an dieser Stelle betonen, dass gerade die 
sogen. Herzneurastheniker wie der grösste Teil der Neurastheniker be¬ 
sondere technische Schwierigkeiten für die Untersuchung bieten wegen 
der Unfähigkeit, kleinste Bewegungen zu unterdrücken. In vielen Fällen 
ist es mir trotz grosser Geduld in immer wiederholten Sitzungen nicht 
gelungen, eine einwandfreie Kurve zu erhalten. Somit sind gerade dieser 
wichtigsten Differentialdiagnose gewisse Grenzen gesteckt. 

Die negative Kurve ist weiter oben bereits ausführlich behandelt. 
Sie wird noch bei Besprechung der nächsten Kurven Erwähnung finden. 

Diese träge Kurve fand ich des öfteren bei Adipösen mit leichten 
Herzbeschwerden, die sonst keinerlei greifbaren Befund am Herzen er¬ 
kennen Hessen. Dass es sich in solchen Fällen offenbar um Störungen 
im rechten Ventrikel bei noch kräftiger linker Kammer handelt, geht 
neben den theoretischen Erörterungen auch aus der Tatsache hervor, 
dass Herz- oder Kirchberg’sche Saug-Druckraassage des Leibes solche 
träge Kurve in eine normale verwandeln kann. 

Oft geht — wie erwähnt — die träge Kurve bei experimenteller 
Ermüdung in eine negative über, meist aber findet man, wenn man 
solche Fälle, wie an einigen Beispielen zu zeigen ist, plethysmographisch 
weiter verfolgt, dass sich aus der trägen Kurve nach und nach die nach¬ 
träglich-ansteigende gebildet hat, offenbar über ein dem Untersucher oft 
entgehendes negatives Stadium. Diese Tatsache ist nicht zu verwechseln 
mit dem von Weber festgestellten und schon oben erwähnten Befunde, 
dass sich aus einer trägen (hier die beste Form der nachträglich-an¬ 
steigenden Kurve darstellenden) bei Herzmassage oder experimenteller 
Ermüdung eine nachträglich-ansteigende Kurve im Laufe derselben 
Untersuchungssitzung entwickeln kann. Der von mir geschilderte Vor¬ 
gang stellt sich vielmehr folgendermassen dar. Das Herz, das heute 
bei der plethysmographischen Aufnahme eine träge Kurve zeigt, die bei 
experimenteller Ermüdung (Armstossen) in eine negative übergeht, ist 
leichteren Anstrengungen gegenüber insuffizient. Durch vorsichtiges Ge¬ 
wöhnen an diese Anstrengungen wird ein solcher Herzmuskel — ich 
denke dabei an Fälle von Arteriosklerose, Emphysem — hypertrophieren 
und bei späterer, nach Monaten wiederholter plethysmographischer Unter- 
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suchung wird dann als Zeichen dieser Hypertrophie die nachträglich an¬ 
steigende Kurve erscheinen. 

Bei einem Patienten mit Arteriosklerose infolge von Nikotinabusus 
fand sich zunächst eine träge Kurve, die bei experimenteller Ermüdung 
zwar nicht völlig negativ wurde, aber keinerlei Anstieg mehr erkennen 
liess. Nach mehreren Monaten (9—10) hatte der Patient eine nachträg¬ 
lich-ansteigende Kurve. Ich bespreche drei weitere träge Kurven, deren 
zwei sich an eine akute Infektionskrankheit [Grippe (Kurve 3) bzw. Di¬ 
phtherie] anschlossen; diese blieben durch leichte experimentelle Er¬ 
müdung (Armstossen) zunächst unverändert. Eine Nachuntersuchung 
fand hier nicht statt. Die dritte Kurve (2 Aufnahmen) fand sich in 
einem Fall von — offenbar leichter — Mitralstenose; Aufnahme 1 wurde 
in wachem Zustande, die andere in tiefster Hypnose unter blosser Er¬ 
weckung von Bewegungsvorstellungen aufgenommen. Beide Kurven sind 
vollkommen gleichartig und weisen auch auf eine leichte Stauung im 
kleinen Kreislauf hin. Eine Hypertrophie des linken Ventrikels konnte 
plethysmographisch nach Herzmassage nicht nachgewiesen werden. 

Wir kommen jetzt zur Demonstration der nachträglich-anstei¬ 
genden Kurve (vgl. Kurventyp 4), die in ihren einzelnen Schattierungen 
im Laufe einer Untersuchung oder aber längerer Beobachtung die Ver¬ 
änderung der Herzfunktion am deutlichsten zur Anschauung bringt. 

Ich schildere zwei Fälle von Herzhypertrophie bei Feldzugsteil¬ 
nehmern, für deren Entstehung zur zeit der Untersuchung keine sichere 
Aetiologie vorhanden war. Beide Fälle betrafen junge kräftige Menschen 
im Alter von 19 bzw. 21 Jahren. Die erste Kurve zeigt die nachträglich- 
ansteigende Form; während der Fussarbeit findet hier keine Erhebung 
von der Abszisse statt, ein Umstand, welcher beweist, dass noch eine 
starke Gefässkontraktion infolge einer relativen, hier eben etwas grösseren 
Herzinsuffizienz statthat, die der stärker arbeitende linke Ventrikel nur 
langsam überwindet. Die Richtigkeit dieser Anschauung von der in 
diesem Falle relativ grossen Insuffizienz des Kreislaufs wird offenbar bei 
Betrachtung der zweiten Aufnahme nach stärkerer experimenteller Er¬ 
müdung (2 Minuten Armstossen). Hier finden wir als Zeichen starker 
Insuffizienz des Herzmuskels jetzt eine völlig negative Kurve. 

Der zweite Fall ist etwas anderer Art. Hier findet sich zunächst 
als bester Grad der Hypertrophie des linken Ventrikels unter Wegfall 
aller Hemmungen von der Hirnrinde und dem Gefässzentrum aus in 
ausgeruhtem Zustand die oben besprochene besondere Form der trägen 
Kurve. Durch stärkeres Armstossen (l 1 ^ Minute) geht diese jedoch unter 
Mobilmachung latenter Reservekraft in die lange, eine Ueberkorreklion 
des Herzens zeigende, nachträglich-ansteigende Kurve über. Eine gleiche 
Kurve zeigte ein Fall von Myodegeneratio cordis auf der Basis einer 
durch Bleivergiftung entstandenen Arteriosklerose. Die Aufnahme ergab 
eine gute träge Kurve drei Stunden nach einem verdeckten, künstlichen 
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C0 2 -Bad, die jedoch nach experimenteller Ermüdung gleich in die sonst 
immer vorhanden gewesene, lange, nachträglich-ansteigende übergeht. 
Eine erneute Kurvenaufnahme zeigte im Gegensatz dazu die Wirkungs¬ 
losigkeit eines unverdeckten C0 2 -Badesi 

Als wertvolles differential-diagnostisches Hilfsmittel zeigte sich die 
nachträglich-ansteigende Kurve in mehreren Fällen von Nierenerkrankung. 
Zwei Beispiele seien hier angeführt: 

Der erste Patient litt seit etwa 10 Jahren an einer Nierenerkrankung, über deren 
Beginn er nichts aussagen konnte. Zeitweilig bestanden Oedeme. Der Urinbefand 
ergab ausser einem Eiweissgehalt von 1 x / 2 —2 pM. nichts Charakteristisches. Das 
Herz zeigte zwar einen etwas resistenten Spitzenstoss, aber keine nennenswerte links¬ 
seitige Verbreiterung. Der Blutdruck schwankte um 140 mm Hg. Die plethysmo¬ 
graphische Arbeitskurve zeigte eine deutlich aasgesprochene Hypertrophie des linken 
Ventrikels. 

Zunächst fand sich eine träge Kurve, die nach Armstossen in eine 
lange nachträglich-ansteigende übergeht. Am nächsten Tag ist wieder 
die träge Kurve vorhanden, die bei der Wiederholung einen nach Weber 
charakteristischen Höcker im Abstieg erkennen lässt. Wir schliessen aus 
diesen Kurven auf eine Herzhypertrophie bei einer Glomerulonephritis 
(offenbar) im II. Stadium. Im Laufe der weiteren Beobachtung fanden 
sich denn auch bei wiederholter Untersuchung im Harnsediment rote 
Blutkörperchen als Stütze der Diagnose. 

Der zweite Fall betraf eine Patientin, die seit 3 Jahren (jetzt 49 Jahre) 
über starke Wallungen zum Kopf, etwas Kopfdruck und Schwindelgefühl 
klagte. 

Herz klinisch und röntgenologisch ohne krankhaften Befund. Blutdruok 
192/116 mm Hg. Urin: Minimalste Spar Alb. mit Sulfosalizylsaure. Sediment o. B. 
Menge 1500 — 1700 com. Spezifisches Gewicht 1016—1018. Wasserversuch gibt fast 
normale Ausscheidung und gute Verdünnungsfähigkeit. Die Diagnose einer Nieren¬ 
sklerose war immerhin möglich, aber nicht mit Sicherheit aus diesem Befund zu stellen. 

Die plethysmographische Arbeitskurve ergab eine starke Hyper¬ 
trophie, vielleicht bisher nur konzentrischer Art mangels anderen Befundes. 
Die Untersuchung zeigte eine nachträglich-ansteigende Kurve, die bei 
Wiederholung etwas anders ausfällt, insofern der erste Anstieg während der 
Arbeit infolge einsetzender Insuffizienz weniger stark ist. Das schwächer 
arbeitende Herz überwindet den Widerstand der Gefässe schwerer, auch 
steigt nach Ende der Probefussarbeit die Kurve weniger stark nach¬ 
träglich an. Dass diese Beurteilung des Kreislaufes im Sinne beginnender 
Insuffizienz richtig ist, zeigt die erneute Aufnahme nach experimenteller 
Ermüdung durch Armstossen: wir erhalten eine völlig negative Kurve. 
Es handelt sich somit nach dem ausschlaggebenden Ergebnis der plethys¬ 
mographischen Untersuchung um ein Cor renale, das noch nicht die beste 
Kompensationsphase erreicht hat. 

Weber hat in seiner Arbeit (1. c. 1916) auch über die Wirkungs¬ 
weise der Herzmittel (Digitalis, Strophantin) auf die Arbeitskurve be- 
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richtet. Ich habe mehrere Versuche, die noch fortgesetzt werden, mit 
Cymarin, Strychnin und Adrenalin gemacht, ersteres bei intravenöser, die 
beiden letzteren bei intramuskulärer Injektion. Bei Strychnin (1 mg) 
wurde eine vorher negative Kurve bei dekorapensiertem Cor renale mit 
urämischen Erscheinungen nach 13 Minuten in eine träge Kurve ver¬ 
wandelt. Ich möchte dies als weiteren Beweis dafür ansehen, dass auch 
bei der Urämie nicht etwa die harnfähigen, retinierten Eiweissabbau¬ 
produkte die umgekehrte Kurve hervorrufen, sondern lediglich, wenn 
auch — wie beschrieben — indirekt, der Herzfaktor. Durch Anregung 
des erlahmenden Herzens tritt sofort eine zeitweilig auf Grund der Herz¬ 
aktion verbesserte, träge Kurve auf. Einen fast identischen Befund zeigte 
eine Patientin mit zeitweilig schlecht kompensierter Mitralinsuffizienz 
und -stenose nach Cymarininjektion (1 ccm). Die negative Kurve zeigt 
nach 5 Minuten nicht mehr Senkung unter die Abszisse, nach 13 Minuten 
eine lange träge, nach 21 Minuten eine kürzere träge Kurve mit gutem 
Anstieg während der Arbeit. Ein weiterer Fall von nicht gut kompen¬ 
sierter Aorteninsuffizienz zeigt ähnliche Verhältnisse bei Cyraarinwirkung. 
Die horizontale Kurve — bei derartigen an der Grenze der Kompensation 
stehenden Herzen fand ich zuweilen offenbar bei zu schwacher Probe- 
fussarbeit keinerlei Ausschlag — steigt nach 10 Minuten post injectionem 
nachträglich an und fällt langsam ab, nach 20 Minuten ist die Kurve 
weniger stark nachträglich-ansteigend, der Abfall viel kürzer. Bei 
Adrenalin (1 mg) erhielt ich vollkommen gleiche Befunde wie bei dem 
Fall nach Strychnininjektion. 

Bei dieser Gelegenheit möchte ich mit einigen Worten auf die 
Adrenalinwirkung, die in der Therapie noch lange nicht genügend ge¬ 
würdigt wird, eingehen. Nach Meyer und Gottlieb (7) handelt es sich 
um eine direkte Herzwirkung des Adrenalins. Meine bisherigen Versuche 
am kranken Herzen scheinen hierfür eine weitere Bestätigung zu sein. 
Auf die plethysmographischen Versuche Rosenow’s (6) über die Wirkung 
des Adrenalins auf die Blutverteilung beim gesunden Menschen werde 
ich später nach Beendigung meiner plethysmographischen Untersuchungen 
gleicher Art am kranken Herzen (ohne und mit Anwendung von Probe- 
fussarbeit) eingeben. Für heute sei nur erwähnt, dass die angeführte 
Kurvenänderung nach Adrenälininjektion nicht an der plethysmo¬ 
graphischen Ruhekurve wie in den Versuchen von Rosenow (1. c.), 
sondern wie in allen meinen bisherigen Untersuchungen erst bei Probe- 
fussarbeit, in diesem Falle etwa 10 Minuten post injectionem auftrat; 
die von Rosenow postulierte häraodynamisch bedingte periphere Gefäss- 
erweiterung (auch des untersuchten Armes) zeigte sich zunächst nicht, 
erst nach Probefussarbeit trat die erwähnte Kurvenänderung auf. 

Als letzte Kurvenserie sei auf die sich wiederholende negative Kurve 
(bei ausgeruhtem Körper) bei einem Vitium congenitum, vermutlich einem 
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offenen Ductus Botalli, hingewiesen (Kurventyp 2). Die klinischen Er¬ 
scheinungen entsprachen der hier gefundenen Herzinsuffizienz. 

Aus meinen Ausführungen geht somit für den objektiven, mit der 
Methodik völlig vertrauten Beurteiler die hohe Bedeutung der Weber’schen 
Methode für die klinische Prüfung der Herzfunktion hervor. — Es soll 
hier nicht die neue Methode in Vergleich gestellt werden zu den zahl¬ 
reichen Methoden der Herzfunktionsprüfung, die bisher in der Klinik 
geübt wurden, ihre Ueberlegenheit über diese ergibt sich von selbst, wenn 
wir uns ihre möglichen Ergebnisse vor Augen halten. Zunächst können 
wir feststellen, ob ein Herz suffizient ist oder nicht. Im letzteren Falle 
wird die sich ergebende negative Kurve den auch mit den übrigen 
klinischen Untersuchungsmethoden zu ermittelnden Befund nur bestätigen. 
Wir sind weiter in die Lage versetzt, zu entscheiden, ob gewissen Herz¬ 
beschwerden eine funktionelle Störung des Organs zugrunde liegt, oder 
ob es sich um eine sogen. Herzneurasthenie in dem oben definierten Sinne 
handelt. Drittens zeigt uns die Weber’sche Methode eine mit keiner 
anderen festzustellende Aktionsschwäche des rechten Ventrikels in Gestalt 
der trägen (Stauungs-) Kurve an 1 ). Ich denke hier besonders an die 
Fettleibigen, deren Herzbeurteilung oft mit den üblichen klinischen 
Methoden die grössten Schwierigkeiten bietet. Endlich gibt uns die 
nachträglich-ansteigende Kurve ein getreues Spiegelbild der Funktions¬ 
tüchtigkeit des hypertrophischen linken Ventrikels. Wir erkennen so die 
beginnende konzentrische, sonst nicht nachweisbare Hypertrophie, wir 
verfolgen das Stadium der „Ueberkorrektion“ mit seiner langen, nach¬ 
träglich-ansteigenden und nur langsam fallenden Kurve, und sehen 
schliesslich — meist unter dem Einfluss gewisser, von Weber genau 
geschilderter therapeutischer Effekte (1. c. 1919) — das Stadium bester 
Kompensation erreicht, in dem sich die Hypertrophie durch die träge 
Kurve dokumentiert. Es würde aber der objektiven Beurteilung nicht 
Genüge geleistet, wollte ich nicht zum Schluss in Kürze den Vorzügen 
der Weber’schen Methode ihre Schattenseiten gegenüberstellen. — Ich 
glaube sie am besten damit zu kennzeichnen, wenn ich die von Weber 
(1. c. 1919, S. 16) gemachte Bemerkung zitiere, dass bei manchen un¬ 
ruhigen Patienten die einzelne Untersuchung stundenlang dauert. Die 
Schwierigkeit wird noch erhöht durch die unleugbare Tatsache, dass bei 
manchen Patienten infolge dieser Unruhe auch bei grösster Geduld des 
Untersuchers die Untersuchung überhaupt unmöglich wird, und dass die 
Zahl dieser Patienten nach meinen Erfahrungen keine kleine ist. 

Wenn nun auch auf Grund dieser Unzulänglichkeit der Verbreitung 
und Uebung der Weber’schen Methode gewisse Grenzen gesteckt sind, 

1) Ob die von Weiss inaugurierte „neue Methode zur Suffizienzprüfung des 
Kreislaufs 14 (Zeitscbr. f. exp. Patb. u.Tber., 1918, Bd. 19) dieselben Resultate zeitigt, 
ist jetzt Gegenstand meiner Untersuchungen. 
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so wird sie sicher in wissenschaftlichen Instituten (Universitätskliniken, 
Krankenhäusern) eine Stätte finden und noch manche theoretische und 
praktische Frage auf dem Gebiete der Herzkrankheiten lösen helfen. 

Nachtrag. 

Die obigen Untersuchungen wurden vor Jahresfrist abgeschlossen und 
der Redaktion eingereicht. Auf Veranlassung des Verlages und der 
Schriftleitung habe ich infolge der Druckschwierigkeiten die ursprüng¬ 
liche Zahl der Kurven (15) auf 4 reduzieren müssen. Diese 4 Kurven 
wurden so gewählt, dass sie zugleich die 4 Kurventypen darstellen. 
Aus ihnen ergeben sich die in der Arbeit vorkommenden Kurvenvarianten. 
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Aus der inneren Abteilung des Städtischen Krankenhauses I, Hannover 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Rein hold). 

Beitrag zur Frage der diagnostischen Bedeutung 
des Milchfiebers. 

Von 

Dr. E. Wetzel, 

Assistenzarzt. 


Zu den auffallendsten Erscheinungen bei der parenteralen Zufuhr 
von Milch gehört das Auftreten von nur geringfügigen Temperatursteige¬ 
rungen oder in noch ausgesprocheneren Fällen das vollkommene Aus¬ 
bleiben einer fieberhaften Reaktion. Während im allgemeinen auf die 
parenterale Milchzufuhr eine Temperaturerhöhung bis zu 41 Grad für die 
Dauer von 1—2 Tagen erfolgt, findet hier gar keine oder nur eine ganz 
geringfügige kurzdauernde Erhebung der Körperwärme statt. Dieses 
Fehlen jeglicher Erhöhung der Körperwärme kann sich besonders aus¬ 
gesprochen finden bei Krebskranken und beim Diabetes mellitus und hat 
Anlass gegeben au mannigfachen Erklärungsversuchen. 

Die Meinungen über die Ursachen des Ausbleibens dieser Temperatur¬ 
erhöhung sind sehr geteilt, was nicht verwunderlich ist bei der Ver¬ 
schiedenheit der Auffassung, die schon bei der Frage nach dem Vorhanden¬ 
sein des oder der thermoregulatorischen Zentren zutage tritt, und die sich 
weiter fortsetzt bei der Betrachtung dieser Zentren gegenüber verschieden¬ 
artigen Reizen, die ihrerseits wieder unter wechselnden Begleitumständen 
ganz verschiedene Wirkungen ausüben können. Während R. Schmidt 
und andere die Existenz eines thermolytischen Zentrums ablehnen, wird 
ein solches von anderer Seite angenommen und in seinen Beziehungen 
als parasympathisch aufgefasst, erregbar durch Pikrotoxin und Akonitin. 
Im Gegensatz dazu steht das von einem grossen Teil als allein vorhanden 
angesehene thermogenetische Zentrum, das dem sympathischen System 
angehöre, wie seine Reizbarkeit durch Adrenalin und Kokain beweise. 
Sind so schon grundlegende Differenzen für eine weitere Betrachtung 
dieser Frage in den verschiedenen Ansichten über Art und Beschaffen¬ 
heit der thermoregulatorischen Zentren vorhanden, so steigern sich die 
Schwierigkeiten bei einer Beurteilung der Ursachen dieses abnormen Ver- 
aufes der Reaktion des Körpers auf die parenterale Milchzufuhr noch 
dadurch, dass diese Reaktion ausserdem noch von mannigfachen Faktoren 
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beeinflusst werden kann. Temperaturerhöhungen können im Experiment 
durch verschiedenartige Agentien hervorgerufen werden, durch parenterale 
Zufuhr von Milch, von Deuteroalbumosen, durch kolloide Metalle, durch 
Infektion mit lebenden oder abgetöteten Bakterien u. a. und schliesslich 
auch durch direkte Reizung des Zentralnervensystems, wie sie klinisch 
in ähnlicher Weise in Erscheinung tritt als Folge von Erkrankungen der 
Brücke, des verlängerten Markes, sowie bei Blutungen in die Ventrikel 
und bei Eingriffen in die motorischen Regionen des Grosshirns. Wie nun 
die Untersuchungen von Rolly ergeben haben, ist das Verhalten des 
Organismus gegenüber den verschiedenen Ursachen einer Hyperthermie, 
von denen er speziell den Wärraestich, die parenterale liiweisszufuhr und 
bakterielle Infektion prüfte, wenigstens beim Kaninchen ausserordentlich 
different je nach dem Glykogengehalt der Tiere. Er fand, dass bei An¬ 
wendung des Wärmestiches oder bei parenteraler Eiweisszufuhr der 
Glykogengehalt des Organismus zum Zustandekommen der Hyperthermie 
absolut notwendig war. Von 21 Kaninchen, die durch Strychninkrämpfe 
glykogenfrei gemacht worden waren, reagierte keines auf den Wärmestich 
mit Temperaturerhöhung; zwei Tiere, die eine geringe Reaktion zeigten, 
wiesen bei der Sektion in der Leber sowie in der Muskulatur noch 
Glykogenreste auf. Wurden die Tiere später wieder mit Glykogen an¬ 
gereichert, so trat die Wirkung des Wärmestiches prompt ein. In gleicher 
Weise wirkte die Einführung von Wittepepton nur bei glykogenhaltigen 
Tieren temperaturerhöhend und ebenso fielen in diesem Sinne Versuche 
mit Deuteroalburaose Neumeister aus. Ganz anders verhielten sich da¬ 
gegen die Tiere, wenn nicht körperfremdes Eiweiss oder der Wärmestich, 
sondern Bakterien bei diesen Versuchen angewandt wurden. Es wurden 
Kaninchen geimpft mit virulenten oder abgetöteten Pneumokokken; dabei 
ergab sich, dass in jedem Falle sowohl bei den glykogenreichen wie bei 
den glykogenfreien Tieren Temperatursteigerung auf die Infektion erfolgte. 
Wenn nun auch aus diesen Tierversuchen nicht unmittelbar auf den Ab¬ 
lauf der durch parenterale Milchzufuhr beim Menschen hervorgerufenen 
Reaktion irgendwelche Rückschlüsse gezogen werden dürfen, so sind sie 
doch auch für diese von einer gewissen Bedeutung, insofern als sie einen 
Hinweis abgeben, wie verwickelt die Beurteilung dieses Problems ist, 
das sowohl durch den normalen wie durch den abnormen Ablauf dieser 
Reaktion im menschlichen Körper dargestellt wird. Bei Krebskranken 
scheint übrigens das Fehlen einer Temperatursteigerung nach parenteraler 
Milchzufuhr nach den Angaben von R. Schmidt unabhängig zu sein von 
der dabei auftretenden Glykogenverarmung, da auch nach Glykogenzufuhr 
die Reaktion ausbleibt. Als weiteres erschwerendes Moment bei der 
Beurteilung des abnormen Ablaufes der Reaktion kommt noch hinzu, 
dass wir nicht nur mit veränderten Reaktionsverhältnissen eines hypo¬ 
thetischen thermoregulatorischen Zentrums zu rechnen haben, sondern 
dass es sich bei der parenteralen Milchzufuhr vor allem auch noch um 
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einen anderen Faktor von sehr beeinflussbarer Grösse handelt, der durch 
den veränderlichen Ablauf der Reaktion dargestellt wird, die dem nor¬ 
malen oder pathologischen Organismus durch den Abbau des körper¬ 
fremden Eiweisses aufgezwungen wird. Ueber hier in Betracht kommende 
Einzelheiten dieser Abwehrreaktionen sind wir aber noch sehr wenig 
unterrichtet. 

Nach der heute geltenden Auffassung ist der Eintritt der Temperatur¬ 
erhöhung nach der parenteralen Einfuhr von artfremdem Eiweiss die Folge 
der eigentümlichen, in ihrem genaueren Ablauf noch wenig geklärten 
Abwehrmaassnahraen des Organismus, indem beim Abbau des als Antigen 
wirkenden Eiweisses die zu diesem Zwecke gebildeten spezifischen Anti¬ 
körper zur Entstehung toxischer Zwischenprodukte führen, die ihrerseits ' 
auch zu der Entstehung der Temperaturerhöhung Anlass geben sollen. 
Diese Bildung spezifischer Antikörper ist ja auch die Ursache einer Er¬ 
scheinung, die sich auch bei der klinischen Anwendung parenteraler 
Eiweisszufuhr sehr oft unangenehm bemerkbar macht, der Anaphylaxie. 
Es gehört nun zu den Besonderheiten der parenteralen Milchzufuhr beim 
Menschen im allgemeinen das von R. Schmidt angegebene Fehlen 
anaphylaktischer Erscheinungen. Es wäre das ein Zeichen für eine ge¬ 
wisse Sonderstellung der 'Milch in der Reihe der bisher untersuchten 
Eiweisskörper, wenigstens soweit es ihre Anwendung beim Menschen 
anbetrifft, eine Sonderstellung, die klinisch auf der einen Seite ihre Vor¬ 
züge haben könnte, vor allem in therapeutischer Beziehung, die aber 
besonders in diagnostischer Hinsicht mangels bekannter Analogien die 
Beurteilung der bei ihrer Anwendung auftretenden Anomalien bedeutend 
erschweren würde. Indessen scheint es doch, als bestände in dieser 
Hinsicht keine Gesetzmässigkeit. Das scheint vor allem der von Oppen¬ 
heim mitgeteilte Fall zu beweisen, der nach einer zweiten Milchinjektion, 
die nach einem Intervall von 7 Tagen gemacht worden war, einen 
schweren anaphylaktischen Anfall bekam. 

Es ist nun nach dem Obengesagten einleuchtend, dass, wenn schon 
beim normalen Organismus der Ablauf der bei der parenteralen Eiweiss¬ 
zufuhr auftretenden Reaktion eine gewisse Launenhaftigkeit aufweist, die 
uns das Verständnis des Ablaufes erschwert, dieser Umstand sich bei der 
Beurteilung der Reaktion im pathologischen Organismus noch mehr 
geltend machen muss. Handelt es sich im gegebenen Falle darum, fest¬ 
zustellen, worauf das Ausbleiben der Temperaturerhöhung bei Karzinom 
oder Diabetes zurückzuführen ist, so liegt die erste Schwierigkeit darin, 
dass es sich zunächst nicht feststellen lässt, ob hier ein Versagen des 
therraogenetischen Zentrums vorliegt, wie R. Schmidt meint, oder ob 
der Ablauf der temperaturerhöhenden Reaktion irgendwelche Modifika¬ 
tionen erlitten hat, unabhängig von ersterem. Entscheidet man sich aber 
für diese oder jene Möglichkeit, so ist dadurch zunächst auch noch nicht 
viel gewonnen, denn nun bleibt vor allem die Frage nach der Ursache • 
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dieses abnormen Verhaltens zu beantworten. Nimmt man an, dass nur 
ein thermogenetisches Zentrum existiert, so müsste diesem eine gewisse 
Erregbarkeitsgrenze zugesprochen werden, unterhalb derer eintreffende 
Reize keine Wirkung mehr ausüben. Marr könnte also bei Diabetes und 
Karzinom daran denken, dass eine Untererregbarkeit dieses Zentrums 
vorläge, aber irgendwelche Beweise dafür, dass gerade hier der Grund 
des Ausbleibens oder der mangelhaften Reaktion liegt, finden sich nirgends. 
Wie abhängig andererseits dieses hypothetische Zentrum wieder von 
anderen Zentren, vor allem aber auch von dem System der Blutdrüsen 
vermutlich wäre, zeigen die Versuche von Falta, Neuenburg und Nobel 
auf dem Gebiete der Adrenalin Wirkung auf den Sympathikus. Sie fanden 
dieselbe nicht nur abhängig von der jeweiligen individuellen Erregbarkeit 
der Erfolgsorgane, so dass dadurch die verschiedenartigsten Kombinationen 
der Wirkungen auf Puls, Blutdruck, Diurese und Glykosurie resultierten, 
sondern auch von dem Tonus des antagonistischen autonomen Systems, 
wobei der Einfluss der Fernwirkung auf andere Blutdrüsen vollkommen 
ausser acht gelassen wurde. Eine weitere Komplikation bei der Anwen¬ 
dung der diagnostischen Milchinjektion wird gegeben durch die besonderen 
Verhältnisse beim Vorliegen von Infektionskrankheiten, die an sich schon 
zu Temperaturerhöhungen führen können, wie z. B. bei Tuberkulose. 

Interessant sind in diesem Zusammenhänge auch die Angaben von 
R. Schmidt, der glaubt, einen Zusammenhang gefunden zu haben 
zwischen febriler Diathese, Tachykardie und Hyperthermie einerseits und 
afebriler Diathese, Bradykardie und Hypothermie andererseits, wobei die 
letztere sich noch oft mit anderen Anomalien, Oligodipsie, Hypohidrosis 
und Genitalhypoplasie vorfinden soll. 

Ferner fallen in das Gebiet dieser eigentümlichen Zusammenhänge 
zwischen Karzinom und Milchfieber auch R. Schmidts Zusammenstellung 
sowie die angeschlossenen eigenen Untersuchungen über das Verhalten 
zwischen Karzinom und Infektionskrankheiten. Zu den ältesten Ver¬ 
öffentlichungen auf diesem Gebiet gehört wohl die Arbeit Rokitanski’s 
über den Antagonismus zwischen Karzinom und Tuberkulose, eine Beob¬ 
achtung, die auch von Williams bestätigt wurde, der nur in 2 von 
136 Karzinom fällen aktive Tuberkulose vorfand. Des weiteren stellte der 
gleiche Verfasser fest, dass auch zwischen dem gemeinsamen Vorkommen 
von Karzinom und Lues ein grosses Missverhältnis herrsche. Es war 
dabei das Verhältnis des Vorkommens von Lues mit Mammakarzinom 
165 : 0, desjenigen von Lues mit Utcruskarzinom 160 : 1. Es müssen 
ferner hier Erwähnung finden die Untersuchungen von Fränkel, der auf 
1774 Fälle von Karzinom nur 5 Fälle von Dementia paralytica fand, 
wobei allerdings zu bedenken ist, dass es sich bei der Dementia para¬ 
lytica nur um eine besondere Erscheinungsform der Lues handelt, wodurch 
sich die Zahlen zuungunsten der letzteren verschieben. R. Schmidt 
selbst untersuchte das gleichzeitige Auftreten von Karzinom und Infek- 
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tionskrankheiten, wobei er die letzteren ohne Rücksicht auf speziellere 
Gliederung nach dem Zeitpunkte ihres Auftretens einteilte in Infektionen 
des Kindesalters und in solche der späteren Lebenszeit. Er kam zu 
dem Resultat, dass von 241 Karzinomfällen 99 keine Angaben über In¬ 
fektionen im Kindesalter machen konnten und 180 keine Angaben über 
stattgehabte Infektionskrankheiten überhaupt. Auch hier tritt also ein 
auffälliger Kontrast der beiden Krankheitsgruppen deutlich hervor. Was 
nun die Gründe dieses Verhaltens anbetriflt, ob auf der einen Seite die 
Disposition des Organismus zur Karzinomerkrankung eine Immunität, 
teils total, teils relativ, gegen Infektionen bedingt, oder ob andererseits 
der Ausbruch einer Infektionskrankheit eine Umstimmung hervorruft in 
dem Sinne, dass für den Körper nun eine Erschwerung der karzinoma- 
tösen Entartung hervorgerufen wird, so lässt sich darüber keine Ent¬ 
scheidung treffen. 

In einer neueren Arbeit hat nun R. Schmidt dem Gedanken Aus¬ 
druck gegeben, dass die Untererregbarkeit des thermoregulatorischen 
Zentrums, eine vermutlich bestehende Tonusverminderung desselben, zu 
Störungen im vegetativen System und seinen Erfolgsorganen, wobei er 
besonders die Langerhans’schen Inseln erwähnt, führen könne, und glaubt 
damit einen Beitrag zur Klärung der Genese des Diabetes zu geben. 
Indessen ist zu dieser Annahme zu bemerken, dass sie durch hinreichende 
Beweise nicht gestützt zu sein scheint. Es liegen vielmehr als einzige 
Tatsachen vor nur das gleichzeitige Vorhandensein von Diabetes mit der 
hypothetischen Anomalie eines thermoregulatorischen Zentrums. Ob es 
sich aber dabei um eine Folgeerscheinung des Diabetes handelt, wie dies 
auch von R. Schmidt als möglich angesehen wird, ob um einen Zustand, 
der der diabetischen Erkrankung parallel läuft, oder ob schliesslich das 
Ausbleiben der Hyperthermie im Sinne der von R. Schmidt aufgestellten 
Hypothese zu deuten ist, dafür fehlen wohl bis jetzt jegliche Unterlagen. 
Was übrigens die Konstanz der Reaktion anbetrifft, so hat sich an dem 
hiesigen Material von Diabetikern aller Grade, von denen 8 Fälle unter¬ 
sucht wurden, ein gesetzmässiges Ausbleiben der Reaktion nicht fest¬ 
stellen lassen. Es kamen dabei im Gegenteil 3 mal Temperaturerhöhungen 
bis 39 Grad vor, die allerdings erst nach 36 Stunden auftraten, während 
im Gegensatz dazu andere Fälle allerdings keine Temperaturerhöhung 
zeigten. R. Schmidt sieht nun des weiteren die parenterale Milch¬ 
injektion als Mittel an, um zu entscheiden, ob der fieberlose Verlauf 
einer Tuberkulose auf einer Verminderung der Ansprechbarkeit des Orga¬ 
nismus beruht oder auf der speziellen Zusammensetzung des Giftes des be¬ 
treffenden Tuberkulosestammes. Es scheint mir jedoch, als sei gerade auch 
hier die Auswertung des Ausfalles der Reaktion infolge der Kompliziert¬ 
heit der vorliegenden Verhältnisse nur mit grosser Vorsicht vorzunehmen. 

Vor allem ist dabei zu bedenken, dass bei diesem Versuche, wenn 
er an einem tuberkulösen Individuum vorgenommen wird, ganz andere 
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Verhältnisse vorliegen als bei einem Gesunden, die nicht gestatten, nach 
Analogie eine Verminderung der Reizbarkeit eines thermogenetischen 
Zentrums anzunehmen oder überhaupt eine Aenderung im Tonus des¬ 
selben. Während beim Gesunden die Temperatur ein Gradmesser der 
Grösse der Reaktion auf das körperfremde Eiweiss ist, ganz allgemein 
aosgedrückt, der durch keine Komplikationen beeinflusst wird, ist beim 
Tuberkulösen die Beurteilung ^dadurch erschwert, dass der Körper ausser¬ 
dem unter einer zweiten Giftwirkung steht. Fällt nun die Reaktion bei 
ihm negativ aus, so sind schon drei Annahmen zur Erklärung zulässig; 
entweder der in Frage stehende Tuberkulo^estamm hat wirklich nur 
geringe oder keine fiebererzeugende Wirkung, oder die Reizbarkeit eines 
hypothetischen thermogenetischen Zentrums ist nur sehr gering, oder aber 
schliesslich befindet sich der Organismus in einem Stadium, in dem er 
weder auf die Infektion noch auf die Injektion mit der Bildung pyrogener 
Abbauprodukte reagiert. Ebenso kompliziert zu deuten sind die Ver¬ 
hältnisse, wenn die Reaktion positiv, besonders wenn sie stark positiv 
ausfällt. Handelt sich um einen Fall mit vorher fieberfreiem oder fieber- 
armem Verlauf, so kann auch hier wieder ein Tuberkulosestamm mit 
fehlender oder mit geringfügiger Wirkung auf ein thermogenetisches 
Zentrum, richtiger wohl auf den Organismus überhaupt vorliegen, denn 
es wird durch den positiven Ausfall der Reaktion bewiesen, dass dieser 
auf einen Reiz, der wenigstens eine gewisse biologische Aehnlichkeit mit 
der durch die Tuberkelbazillen hervorgerufenen Temperatursteigerung hat, 
zum Ansprechen gebracht wird, und dass auch der Tonus eines thermo¬ 
genetischen Zentrums in gewöhnlichen Grenzen läge. Immerhin wäre 
aber bei der Bemessung des Ausschlages der Temperaturkurve zu be¬ 
denken, dass sich die Wirkung der parenteralen Eiweisszufuhr kombinieren 
kann mit einem doch vielleicht vorhandenen latenten temperaturerhöhenden 
Einfluss des vorliegenden Tuberkulosestamraes, der nur deshalb jetzt zur 
Geltung kömmt, weil der Organismus augenblicklich noch ausserdem im 
Kampfe mit dem körperfremden Eiweiss steht, der aber ohne diesen die 
Reizschwelle eines thermogenetischen Zentrums nicht erreichte. Es können 
aber auch die Verhältnisse so liegen, dass durch diese Mehrbelastung 
des Körpers ein bisher latent verlaufender Prozess wieder aktiviert wird. 
Von vornherein versagt aber die Anwendung der Reaktion in Fällen, die 
nicht längere Zeit fieberfrei waren, da sich ja bei positivem Ausfall 
niemals einwandsfrei feststellen lässt, ob nicht auch ohne die Milch¬ 
injektion ein neuer Fieberanstieg erfolgt wäre. Als eine wichtige Folge 
der zuletzt angeführten Erwägungen betreffs Reaktivierung latenter Herde 
ergibt sich die Lehre, dass man gerade bei Tuberkulösen mit der par¬ 
enteralen Milchzufuhr sehr vorsichtig sein muss, um schon zur Ruhe 
gekommene tuberkulöse Herde nicht von neuem zum Aufflackern zu 
bringen, wie es sich in mehreren der hier untersuchten Fälle ereignete, 
bei denen das noch tagelang nach der Injektion persistierende Fieber, 
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bei vorher nur durch kurzdauernde leichte Temperatursteigerungen unter¬ 
brochenem fieberlosem Verlauf, im Verein mit einer temporären Ver¬ 
schlimmerung der allgemeinen und der Herdsymptome unzweifelhaft auf 
eine durch die Injektion hervorgerufene Reaktivierung der Erkrankung 
hinwies. Eine besondere Stellung nimmt die Reaktion ein, wie sie sich 
bei Schwerkranken findet, die einige Tage vor dem Exitus nach wochen- 
oder monatelang dauerndem Fieber plötzlich fieberfrei werden. Sie ver¬ 
läuft gewöhnlich negativ und ist wohl so zu deuten, dass der vollkommen 
erschöpfte Organismus, wie sich auch schon aus dem Fehlen weiterer 
Abwehrmassnahmen gegen die Infektion, gekennzeichnet durch das Fieber, 
ergibt, auch der im Verhältnis zu der tuberkulösen Infektion viel 
schwächeren Einführung von artfremdem Eiweiss gegenüber keine Ver¬ 
teidigung mehr eingehen kann. Zur Illustration des Verhaltens der par¬ 
enteralen Milchzufuhr bei Tuberkulose seien von den 25 untersuchten 
Fällen einige kurz angeführt und gedeutet. 

1. 58jähriger Mann. Früher Diabetes. Beiderseitige zirrhöse Spitzentuberkulose. 
Kein Fieber. Morgens 10 ocm sterile Milch intramuskulär. Abendtemperatur 39,1°; 
am nächsten Tag 37,4°. 

Es liegt hier vor eine afebril verlaufende zirrhöse Spitzen tuberkulöse. 
Die starke Reaktion beweist, dass die Abwehrmassnahmen des Körpers 
vollkommen ungestört arbeiten. Sie wäre zugleich ein Beweis für leichtes 
Ansprechen eines thermogenetischen Zentrums. Ob der Tuberkulosestamm 
nicht temperaturerhöhende Wirkung hat, oder ob die Erkrankung in ein 
Stadium der Inaktivität getreten ist, wird durch den Versuch nicht ent¬ 
schieden. 

2. 19jähriger Mann. Knotig-zirrhöse Tuberkulose der ganzen rechten Lunge und 
des linken Oberlappens. Früher intermittierendes Fieber, in den letzten zwei Wochen 
Temperatur nie über 37°. Morgens 10 com Milch intramuskulär. Abend des ersten 
Tages Temperatur 40°. Abend des zweiten Tages Temperatur 38,7°. Abend des 
dritten Tages Temperatur 38,4°. Abend des vierten Tages Temperatur 38°. Abend 
des fünften Tages Temperatur 37,4°. 

Hier erkennt man deutlich die Kombinationswirkung der Milchinjektion 
mit dem tuberkulösen Gift bei einem Individuum, dessen thermogene- 
tisches Zentrum reizerapfindlich wäre, dessen Tuberkulosestamm Fieber 
erzeugt und dessen Organismus auf die Toxinwirkung mit kräftigen Ab¬ 
wehrmassnahmen antwortet. Weder die einfache Milchinjektion, noch die 
Grunderkrankung hätten dieses langdauernde Fieber verursacht. Die 
Temperatursteigerungen der Vorwochen hatten sich nie über zwei Tage 
hinaus erstreckt, die jetzige dauerte 5 Tage an, während derer sich der 
Patient sehr elend fühlte. Die Herderscheinungen waren verstärkt. Am 
Abend des ersten Tages erfolgte eine allerdings nur geringe Blut¬ 
beimengung zum Sputum, nachdem der Patient schon in den Vorwochen 
zeitweise stärkere Hämoptoe gehabt hatte. Zugleich kann dieser Fall 
als warnendes Beispiel dienen für die unangenehmen Folgen, die die 

Zeltaehr. f. klin. Medixln. 90. Bd. H. 8 o. 4. io 
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Kombination einer Milchinjektion mit einem giftstarken Tuberkulosestamm 
haben kann. 

3. 40jährigerMann. Rechtsseitige Zirrhose Oberlappentuberkulose. Sehr schwäch¬ 
licher Körperbau; früher nie Fieber. Morgens Injektion von 10 ccm Milch intramus¬ 
kulär. Am selben Abend 40,3°. In den vier folgenden Tagen Fieber bis 38,1°. Am 
fünften Tage entfiebert. 

Hier handelte es sich wahrscheinlich um einen inaktiven Herd, der 
durch die Injektion für kurze Zeit wieder aktiviert wurde. Wie die starke 
Temperatursteigerung schon am ersten Tage beweist, ist die Funktion 
der Abwehrmassnahmen ungestört; das thermogenetische Zentrum würde 
gut ansprechen. Ob hier, wie im vorhergehenden Fall, die hohe Tempe¬ 
ratur des ersten Tages allein auf die Milchwirkung zu beziehen ist, ist 
ungewiss; wahrscheinlich aber handelt es sich um eine Kombinations¬ 
wirkung der Milchinjektion und der Tuberkulose. 

4. 54jähriger Mann. Beiderseitige zirrhöse Spitzentuberkulose. Früher nie Fieber. 
Morgens Injektion von 10 ccm Milch intramuskulär. Abends 40,4°. Am nächsten 
Abend entfiebert. 

Hier wird durch die stark positive Reaktion gezeigt, dass sowohl 
der Organismus, wie auch speziell ein thermogenetisches Zentrum voll 
funktionstüchtig sind. Ferner geht aus der kurzen Reaktionsdauer her¬ 
vor, dass hier wohl eine reine Wirkung der Milchinjektion, ungestört 
durch Tuberkulosetoxin, vorliegt. Ein Aufflackern des tuberkulösen Pro¬ 
zesses ist hier nicht erfolgt. Da Organismus und thermogenetisches 
Zentrum gut funktionieren, wäre für die Afebrilität des Falles eine Ent¬ 
scheidung zu treffen zwischen inaktivem Herd und nicht zur Erzeugung 
von Hyperthermie neigendem Tuberkulosestamra. Der Versuch gibt 
darüber keine Auskunft; der klinische Befund spricht für die erstere 
Annahme. 

s 

Es Hessen sich noch zahlreiche andere typische Fälle anreihen, doch 
werden die hier angeführten wohl genügen, um zu zeigen, wie leistungs¬ 
fähig die Reaktion in bezug auf Tuberkulose ist. Von den Resultaten 
der sonstigen untersuchten Fälle, im ganzen waren es 27, sei nur er¬ 
wähnt, dass die Reaktion sehr inkonstant war, dass sie bei Patienten 
mit Hüftquetschung, Neuralgie, leichter Anazidität, also in diesem Rahmen 
belanglosen Erkrankungen, fehlte, andererseits, wie ich schon oben er¬ 
wähnte, bei Diabetes wiederholt positiv verlief und ebenso in einigen 
Fällen von Karzinom. 

Es wurden nun in den vorausgegangenen Besprechungen die Erschei¬ 
nungen beim Auftreten abnormer Reaktionen bzw. die Reaktion selbst 
hauptsächlich immer so betrachtet, wie dies R. Schmidt getan hat, d. h. 
mit besonderer Berücksichtigung eines thcrmogenetischen Zentrums, auf 
dessen Tonus, Erregbarkeit und Reaktion unter verschiedenartigen Be¬ 
dingungen der genannte Autor grossen Wert legt, ja das er überhaupt 
in den Mittelpunkt seiner diesbezüglichen Ueberiegungen gestellt hat. Ich 
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glaube jedoch, dass es zu einseitigen Vorstellungen führen muss, wenn 
das Hauptgewicht bei der Betrachtung der in Frage stehenden Erschei¬ 
nungen auf ein thermogenetisches Zentrum gelegt wird, und dass als 
mindestens ebenso wichtig die Reaktionsfähigkeit des Organismus gegen¬ 
über dem artfremden Eiweiss bzw. die Reaktionsänderung das Haupt¬ 
interesse beanspruchen muss. 

Zunächst sei hier die Frage nach dem Vorhandensein, dem Sitz und 
der eventuellen Wirkungsweise der fraglichen thermogenetischen und 
thermolytischen Zentren kurz gestreift. 

Die Erzeugung und Erhaltung der Körperwärme wird automatisch 
geregelt durch die Funktion von wärmespendenden Organen und von 
Organen, die besonders zur Abgabe von Wärme befähigt sind. Als erstere 
kommen in Betracht vor allem die Muskulatur, in zweiter Linie die 
grossen Drüsen, als letztere hauptsächlich die oberflächlichen und die 
Lungengefässe, sowie die Schweissdrüsen. 

Als Zentren speziell für die Regulierung der Körpertemperatur glaubt 
man durch experimentelle Untersuchungen verschiedene Punkte im Gehirn 
bestimmt zu haben. Eines der bekanntesten findet sich im Streifenhügel; 
seine Reizung hat einerseits eine Steigerung des Gesamtstoffwechsels, 
andererseits eine Vermehrung der Wärmeabgabe zur Folge. Nach anderer 
Auffassung ist man jedoch bei der Erzeugung dieser Form von Hyper¬ 
thermie gar nicht an den Streifenhügel selbst gebunden, sondern jede 
Verletzung, die in der Wand des Seitenventrikels entzündliche oder 
hyperämische Zustände zur Folge hat, soll die gleiche Wirkung hervor- 
rufen. Es erscheint jedoch, dass nicht nur diese Stellen als einzige für 
die Temperaturregulierung in Betracht kommen, sondern dass auch andere 
Teile des Zentralnervensystems an der Temperaturregulierung beteiligt 
sein können. Als Beweis dafür kann auch der bekannte Goltz’sche 
grosshirnlose Hund angeführt werden, bei dem die Wärmeregulation nicht 
wesentlich gestört war, trotz stärkster Degeneration der Streifenhügel. 
Ich glaube überhaupt, dass man sich in der Frage nach thermoregula- 
torischen Zentren der Meinung Tigerstedt’s anschliessen muss, der die 
Notwendigkeit der Existenz eines oder mehrerer thermoregulatorischer 
Zentren in Zweifel zieht, und die Annahme bevorzugen muss, dass die 
normale Funktion derjenigen Zentren, die die Wärmeproduktion be¬ 
herrschen, vor allem aber auch derjenigen, von denen die Wärmeabgabe 
direkt abhängig ist, nämlich der vasomotorischen Zentren und der Zentren 
für die Schweissabgabe, vollständig ausreichend sind, um die Körper¬ 
temperatur konstant zu erhalten, wobei hier über ihre Wirkungsweise 
nur so viel erwähnt sei, dass die Temperatur des Blutes nach mehr¬ 
fachen Untersuchungen dabei eine wichtige Rolle zu spielen scheint. 

Verwirft man nun aber die Annahme eines speziellen thermoregula- 
torischen Zentrums, sei es nun nur ein thermogenetisches, oder dieses 
und ein thermolytisches, so werden auch die ganzen Annahmen un- 
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haltbar, die sich auf diese Voraussetzung stützen, und es müssen zur 
Erklärung der abnormen Reaktionen bei parenteraler Milchzufuhr andere 
Ursachen ausfindig gemacht werden. Bevor ich zu diesen übergehe, 
möchte ich hier noch kurz die Frage streifen, ob die erwähnte Reaktion 
dem wahren Fieber gleichzusetzen ist, oder ob es sich nur um eine Art 
der Wärmestauung handelt. 

Zu dem seit alters bekannten, auch jetzt noch praktisch am wich¬ 
tigsten Kennzeichen des Fiebers, der Temperaturerhöhung, haben sich 
heute noch verschiedene Kriterien auf dem Gebiete des Stoffwechsels 
gesellt, die zur inhaltlichen Deckung des Begriffes gegenüber ähnlichen 
Zuständen gefordert werden müssen. Was nun die Temperatursteigerung 
angeht, so kann diese auf verschiedene Weise erfolgen; immer jedoch 
handelt es sich um eine Inkongruenz zwischen Wärmeproduktion und 
Wärmeabgabe. Es können dabei vorliegen alle Grade einer Vermehrung 
der Wärmeproduktion, die allerdings in seltenen Fällen auch fehlen kann, 
kombiniert mit einer Verminderung der Wärmeabgabe, wenigstens während 
des Temperaturanstiegs, und erhöhter Wärmeabgabe auf der Höhe des 
Fiebers, die jedoch nicht genügt, um die Temperatur zu normaler Höhe 
herunterzudrücken. Diese Aenderung im Wärmehaushalt ist nun im 
Fieber noch verbunden mit einer Steigerung des Eiweissstoffwechsels, zu 
der sich noch Abweichungen im intermediären Stoffwechsel hinzugesellen. 
Diese Steigerung des Eiweissumsatzes wird heute zum grössten Teil be¬ 
dingt angesehen durch toxische Einwirkungen, zum kleineren Teil durch 
die Ueberhitzung und die im Fieber eintretende Inanition. 

Ueberprüft man nun das sogenannte Milchfieber danach, ob es sich 
hier um ein wahres Fieber, d. h. um eine Kombination von Aenderungen 
im Wärmehaushalt sowie Veränderungen im Stoffwechsel handelt, oder 
ob dabei nur eine durch das Zusammenwirken gewisser Faktoren hervor¬ 
gerufene Temperatursteigerung, eine Form der Wärmestauung vorliegt, 
so ergibt sich, dass in der Literatur dieser Frage bisher nur beschränkte 
Aufmerksamkeit geschenkt wurde; indessen scheint es nach den vor¬ 
liegenden Mitteilungen, dass der Komplex der bei der parenteralen Milch¬ 
zufuhr auftretenden Erscheinungen unter den Begriff des echten Fiebers 
einzureihen ist und im speziellen ohne Diazo- und stärkere Urobilin¬ 
reaktion verläuft. Zugleich zeigen sich im Serum Veränderungen, wie 
sie analog auch bei immunisatorischen Vorgängen gefunden werden. 
Diese Feststellungen sind für die Beurteilung der Frage nach den Gründen 
des Ausbleibens bzw. des abortiven Verlaufes dieses Fiebers meines Er¬ 
achtens von grundlegender Bedeutung, insbesondere unter Berücksichtigung 
der vorher in Kürze erwähnten Mechanismen der Temperaturregulierung 
im normalen und im kranken Organismus. Wir sind dann nicht mehr 
gezwungen, das Schwergewicht unserer Fragestellung zu richten auf 
irgendwelche spezielle thermoregulatorische Zentren und deren veränderte 
Funktion, sondern jetzt handelt es sich vor allem darum, die Gründe 
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abnormer Reaktionen in Aenderungen der Abwehrapparate der Funktion 
des Organismus dem körperfremden Eiweiss gegenüber zu suchen. Das 
aber können wir nur, wenn einmal die Zugehörigkeit des Milchfiebers 
zur Klasse der mit Fieber verbundenen Abwehrreaktionen des Körpers 
festgestellt und gleichzeitig das in den bisherigen Arbeiten so prädomi¬ 
nierende thermogenetische Zentrum seines zweifelhaften Wertes für diese 
Fragen entkleidet war. 

Betrachtet man die Frage der sonderbaren Inkonstanz des Milch¬ 
fiebers von diesem Standpunkte aus, so werden auch die Zusammenhänge 
zwischen Milchfieber und Karzinom und Milchfieber und Diabetes nicht 
mehr so spekulativ auf Aenderungen in der Reaktionsfähigkeit irgend¬ 
eines hypothetischen thermoregulatorischen Zentrums bezogen werden 
können; die Ursache des Ausbleibens oder des abortiven Verlaufes der 
Reaktion muss dann vielmehr gesucht werden in einer Aenderung der 
Funktion der abwehrenden Organe, in einer Aenderung ihrer Wirkungs¬ 
stärke, vielleicht auch ihrer Wirkungsweise. Darin mag auch die Er¬ 
klärung für die abweichenden Resultate liegen, die meine Versuche im 
Gegensatz zu denen von R. Schmidt ergaben, der anscheinend auch 
bei Diabetes und Karzinom viel konstantere Resultate erzielte. Denn je 
nach dem Stadium, wie sich die Aenderung der Stoffwechselvorgänge 
bei Diabetes auf die für die Abwehr von körperfremdem Eiweiss wichtigen 
Organe geltend gemacht hat, je nach dem Umfang der Erkrankung bei 
Karzinom und der Reaktion des Organismus auf das Neoplasma, werden 
sich auch die Ab wehr m assnah men des Körpers modifizieren, wird sich die 
Fieberkurve ändern müssen. Und in gleicher Weise sind auch die Be¬ 
funde bei den verschiedenen Formen und Stadien der Tuberkulose zu 
erklären, soweit hier nicht noch andere komplizierende Faktoren, wie 
bei der Besprechung der Tuberkulosefälle erwähnt wurde, hinzutreten. 
Ist der Organismus noch reaktionsfähig, so wird er mit einer starken 
Abwehr, in gewissen Stadien sogar verstärkter Abwehr antworten, die 
bis zu einem gewissen Grade in ihrer Stärke durch die Fieberhöhe 
manifestiert wird. Hat sich andererseits die Abwehrkraft des Organismus 
erschöpft, so reagiert er auch auf die künstliche Zuführung körperfremden 
Eiweisses nicht mehr, ebensowenig wie auf das Tuberkulosetoxin, und 
die klinische Beobachtung findet letzteren Zustand am Krankenbett ver¬ 
deutlicht durch die Afebrilität, wie sie früher oft hochfiebernde Tuber¬ 
kulosefälle oft Tage, ja Wochen vor dem Tode aufweisen. 

Es soll nun jedoch mit den vorausgegangenen Ausführungen nicht 
gesagt sein, dass bei dem Zustandekommen aller dieser abnormen 
Reaktionen auf die parenterale Zufuhr von körperfremdem Eiweiss nicht 
auch eine veränderte Erregbarkeit der thermoregulatorischen Zentren in 
Betracht kommen könne, im Sinne einer Erhöhung oder Erniedrigung 
ihres Tonus; man muss nur dabei nicht so weit gehen, diese Reaktions- 
voränderung ganz oder auch nur hauptsächlich auf Veränderungen in der 
Erregbarkeit dieser thermoregulatorischen Zentren zurückführen zu wollen. 
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Fasse ich nun zum Schlüsse nochmals kurz das Ergebnis meiner 
Untersuchungen zusammen, so ergibt sich als Resultat, dass der par¬ 
enteralen Milchinjektion zu diagnostischen Zwecken bei Diabetes und 
Karzinom kein besonderer Wert beizulegen ist; sie kann uns hier in 
keiner Hinsicht etwas neues lehren und ist durch ihre Inkonstanz zu 
unzuverlässig. Was ihre Anwendung bei der Beurteilung von Tuber¬ 
kulosefällen anbetrifft, so scheint auch hier nach den Befunden, die das 
von mir untersuchte Material darbot, ersichtlich zu werden, einmal, wie 
vorsichtig die erhaltenen Resultate gewertet werden müssen, dann aber, 
dass auch hier die parenterale Milchzufuhr höchstens bestätigen kann, 
was uns die klinische Untersuchung und Beobachtung des Einzelfalles 
schon vorher lehrten. 
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Aus der medizinischen Klinik Basel (Vorsteher: Prof. H. Stähelin) und 
dem pathologischen Institut Basel (Vorsteher: Prof. E, Hedinger). 

Beitrag zur Kenntnis der Addison’schen Krankheit. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. W. Löffler. 

Tiefgreifende Veränderungen der Nebennieren werden seit Addison 
bei der überwiegenden Mehrzahl der Fälle von Bronzekrankheit gefunden. 
Dieser Befund wird bekanntlich in der Regel durch Tuberkulose, viel 
seltener durch Tumoren, etwas häufiger aber wieder durch Atrophie des 
Organes bedingt. 

Wiesel stellte die Lehre von der suprärenalen Genese der Addison- 
schen Krankheit auf eine breitere Basis, indem er nicht nur die Verände¬ 
rung der Nebennieren berücksichtigte, sondern auch das, gleich dem 
Nebennierenmark aus dem sympathischen Nervensystem sich differen¬ 
zierende chromaffine System, Paraganglien und Grenzstrang des Sym¬ 
pathikus. Diese weisen bei Addison’scher Krankheit typische Verände¬ 
rungen auf; denn weder in den Paraganglien noch im Nebennierenraark 
konnte Wiesel 1 ) in solchen Fällen mit Chromsalzen färbbare Zellen 
nachweisen. Eine wesentliche Stütze dieser Auffassung der Addison’schen 
Krankheit als Systemerkrankung der chromaffinen Apparate 
bildet der von Hedinger 2 ) erhobene und systematisch an einem grösseren 
Material verfolgte Befund, dass mit dem Morbus Addisonii sehr häufig 
ein Status thymolymphaticus verbunden ist. 

Der Umstand, dass der Status thymolymphaticus neben partieller 
oder totaler Hyperplasie des lymphatischen Gewebes durch sehr geringe 
Ausbildung des ganzen chromaffinen Systems ausgezeichnet ist, scheint 
dafür zu sprechen, dass bei dieser Konstitutionsanomalie das chromaffine 
System funktionell minderwertig und damit Erkrankungen gegenüber 
weniger resistent ist. Das relativ sehr häufige Zusammentreffen von 
Morbus Addisonii mit Status thymolymphaticus oder lymphaticus 
würde danach seinen Grund in einer besonderen Organdisposition des 
chromaffinen Systems haben, das*, hypoplastisch geblieben, eine wesent¬ 
liche Unterfunktion seiner Zellen aufweisen und dadurch infolge von 

1) Wiesel, Virobow’s Archiv. 1904. Bd. 176. S. 103. 

2) Hedinger, Frankf. Zeitschr. f. Path. 1907. Bd. 1. S. 527. 
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Schädigungen, die an irgendeinem Punkt des Systems angreifen, viel 
leichter versagen würde, als ein normal ausgebildetes chromaffines System. 
Diese Auffassung wird auch den wiederholt beschriebenen Fällen von 
Bronzekrankheit ohne Zerstörung der Nebenniere selbst gerecht. 
Mit der Wiesel-Hedinger’schen Theorie sollte aber durchaus nicht 
gesagt sein, das chromaffine System bzw. sein Ausfall sei für alle 
Symptome der Addison’schen Krankheit verantwortlich. Im Gegenteil, 
schon in der ersten Publikation Wiesel’s und ebenso von Hedinger 1 ) 
wurde wiederholt nachdrücklich auf die Lebenswichtigkeit der Rinde 
hingewiesen. 

Es braucht kaum einer Erwähnung, dass der Status lymphaticus 
bzw. hypoplasticus durchaus nicht in jedem Fall in voller Ausbildung 
vorhanden sein muss, dass er sehr wohl partiell entwickelt sein kann. 
Endlich muss berücksichtigt werden, dass ausgebreitete Tuberkulose den¬ 
selben häufig verwischt. 

Die Auffassung des Morbus Addisonii als einer primären Erkran¬ 
kung des chromaffinen Systems, wobei in der Nebenniere die Erkrankung 
der Rinde sekundär durch ein Uebergreifen vom Mark aus zustande 
kommt und durch die ausgiebige Zerstörung der Rinde zum Tode führt, 
ist vielfach angegriffen worden, besonders durch Bittorf, v. Hanse¬ 
mann, Marchand, Karakascheff u. a., die geltend machen, dass Fälle 
typischer Bronzekrankheit Vorkommen, in denen die Rinde stark ver¬ 
ändert, das Mark dagegen verhältnismässig gut erhalten ist. 
Erst neuerdings sind Fahr und Reiche 2 ) auf diese Frage zurück¬ 
gekommen und haben fünf einander ähnliche Fälle mitgeteilt, in denen 
bei gut erhaltenem und chromierbarem Mark die Rinde allerschwerste 
Veränderungen besonders im Sinne einer einfachen Atrophie, zum Teil 
auch einer starken Infiltration mit Rund- und Plasmazellen aufwies. Die 
von Fahr und Reiche beschriebene Form der Nebennierenerkrankung 
stellt gegenüber der meist beobachteten käsigen Tuberkulose einen 
selteneren Typus dar. Auch klinisch zeigen die mitgeteilten Fälle viel¬ 
leicht gewisse Eigentümlichkeiten, die nicht ganz dem Bilde entsprechen, 
das durch die ausgedehnte tuberkulöse Zerstörung hervorgebracht wird. 

An Hand von 5 Fällen, die ich in den letzten Jahren auf der medi¬ 
zinischen Klinik zu beobachten Gelegenheit hatte, sollte versucht werden, 
klinische Symptome und Autopsiebefunde bei der Addison’schen Krank¬ 
heit in Zusammenhang zu bringen, um weitere Anhaltspunkte zu ge¬ 
winnen für die Bedeutung der Rinde und des Markes für das Zustande¬ 
kommen der Krankheit. 

In 4 Fällen wurden ausser den Nebennieren grosse Teile des chrom¬ 
affinen Systems ganz frisch untersucht. Aus den Krankengeschichten 

1) Hedinger, Verhandl. d. Schweiz, naturf. Gesellsch. 1910. Bd. 1. Vgl. auch 
von Werdt, Berl. klin. Woebenschr. 1910. Nr. 52. S. 2383. 

2) Fahr und Reiche, Frankf. Zeitschr. f. Path. 1919. Bd. 22. S. 231. 
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und Sektionsprotokollen seien im wesentlichen nur die im Zusammenhang 
mit dem Thema wichtigen Punkte mitgeteilt, ohne Wiederholung gleicher 
Befunde in vivo und bei der Autopsie. 

Fall 1. 29jährige Hausfrau (E. V.). Familienanamnese ohne Belang. Mit 
17 Jahren hat Patientin leichten Typhus abdominalis durcbgemacht, mit 18 Jahren 
Blutarmut. Schon als Kind will Patientin eine dunkle Hautfarbe gehabt haben. 
Im Ansohluss an einen Partus, 4 Jahre vor dem Eintritt auf die Klinik, langdauernde 
schwere Mastitis. Seither allmählich zunehmende Müdigkeit und Zunahme 
der Hautpigmentierung, häufig Brechreiz morgens beim Anfstehen, gelegentlich 
Kopfschmerzen. Müdigkeit und Schwäche, Aufregungszustände und Gefühl von Un¬ 
ruhe haben in den letzten Wochen so stark zugenommen, dass Pat. am 20. 2. 1912 
die Klinik aufsuohte. 

Status beim Eintritt: Mittelgrosse, grazile Frau von herabgesetztem Ernäh¬ 
rungszustand. Haut diffus bräunlich pigmentiert, besonders ausgesprochene braun¬ 
schwarze Pigmentierung am Hals, um die Augen, in den Axillarfalten, auf der 
Mittellinie des Abdomens; sehr starke Braunfärbung der Warzenhöfe und der äusseren 
Genitalien, aufderWangenschleimhaut fleckförmige braune Pigmentierungen. Thyreoidea 
nicht vergrössert. An Lunge, Herz und Abdominalorganen keine Veränderung wahr¬ 
nehmbar. Patellarreflexe sehr schwach, übrige Haut- und Sehnenreflexe schwach, aber 
auslösbar. Hochgradige motorische Sohwäche, sehr ausgesprochene Adynamie. Blut¬ 
druck 118 mm Hg nach Riva-Rocci. 

27. 2. Starke Uebelkeit, viel Erbrechen, so dass Nährklysmen verabfolgt 
werden müssen. Blutbefund 80pCt. Hämoglobin nach Sahli, 5 Mill. Erythrozyten, 
7600 Leukozyten; davon sind Neutrophile 64,3 pCt., Lymphozyten 32 pCt., Mono- 
nukleäre und Uebergangsformen 2,7 pCt., Eosinophile 0,9 pCt. Urin durchschnittlich 
1400 ccm, spez. Gewicht 1025, keine pathologischen Bestandteile. Körpertemperatur 
unter 37°, Puls zwischen 70 und 80. 

2. 3. Seit 2 Tagen Temperatur zwischen 37,6° und 38°. Nachmittags Puls 
plötzlich unregelmässig, gelegentlich aussetzend, Atmung frequent, Gefühl von Be¬ 
klemmung. Krampfartige Bewegungen der Hände. Exitus 5 Uhr 10 Min. nachmittags. 

Sektionsbefund (7 Uhr p. m. 2. 3.): 160 cm lange weibliche Leiche von 

mässigem Ernährungszustand, 41 kg Körpergewioht und ziemlich grazilem Körperbau. 
Livores ziemlich spärlich am Rücken. Totenstarre im Kiefergelenk beginnend, sonst 
fehlend. Zähne stark defekt. Subkutanes Fett an Brust und Bauch */ 2 —1 cm, dunkel, 
Pektoralis kräftig, von guter Farbe und Transparenz. Rechte Lunge mit leichtlös¬ 
lichen Adhäsionen an der Spitze. Im vorderen Mediastinum mässig viel Fettgewebe, 
mehrere Lymphdrüsen. Keine Thymusreste zu finden. Im Herzbeutel wenige 
Kubikzentimeter klare seröse Flüssigkeit. Herz auffallend klein, 150 g schwer, lang, 
Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Subepikardiales Fett ziemlich reichlich. Kon¬ 
sistenz links gut, rechts etwas herabgesetzt. Klappen und Endokard ohne Verände¬ 
rungen. Aorta ascendens 6 cm Umfang. Vorhöfe und Ventrikel von normaler Weite. 
Papillarmuskel und Trabekel ziemlich kräftig. Wanddicke links 9—-10 mm, Myokard 
von guter Farbe und Transparenz, rechts Wanddioke 1—2 mm. Koronararterien zart. 
— Zunge: nicht pigmentiert. Follikel zahlreich, gross, Tonsillen gross, 
stark zerklüftet. Pharynx und Oesophagusschleimhaut ziemlich blass, in den 
hinteren Partien vereinzelte Follikel. Schilddrüse rechts 5 : 5 cm mit einem teil¬ 
weise verkalkten Kolloidknoten, links 4 : 4 om mit mehreren Kolloidknoten. Aorta 
thoracica 4 cm Umfang. — Lungen: von mittlerem Volumen. Im Bereich beider 
Oberlappen mehrere kleine, schwarz pigmentierte Einziehungen. Den Einziehungen 
entsprechend kleine derbe, zum Teil verkalkte Herde, im Innern mit 1—2 J / 2 mm 
messenden, zum Teil konfluierenden gelben Knötchen. Lungen sonst ohne Verände- 
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rangen. Bronohien von normaler Weite. Schleimhant blass, glatt. Langengefasse 
zart. Bronchial- und Hi las dr äsen 1 cm gross, anthrako tisch. — Milz: 13 : 5 : 7,5 cm. 
Gewioht 190 g. Kapsel zart, glatt. Aaf Schnitt Follikel sehr gross, zahlreich. Palpa 
braunrot, Trabekel zart. — Linke Nebenniere: ziemlich gross, höckerig, graa bis 
gelb, trüb, mit der Umgebung nirgends verwachsen, auf Schnitt zum grössten Teil 
gelb, trüb, verkäst. Makroskopisch kein normales Gewebe. Rechte Nebenniere: 
viel kleiner, sonst wie die linke. — Nieren und Leber ohne Veränderung. — Aorta 
abdominalis 2,7 cm Umfang, Intima zart, ebenso abgehende Gefässe. Pankreas kräftig. 
Mesenterialdrüsen nicht vergrössert, Retroperitonealdrüsen zahlreich, auf Schnitt 
graurot. Drüsen in der Umgebung der Nebennieren verkäst. Inguinaldrüsen blass, 
o. B. — Dünndarm: Schleimhaut im allgemeinen ziemlich blass, fleckweise stärker 
injiziert, im untersten lleum ein flaches, unregelmässig begrenztes Ulkus. Auf den 
Peyer’scben Plaques, nahe der Klappe, zwei ähnliche Ulzera mit undeutlichen Knöt¬ 
chen. Im untersten lleum Solitärfollikel reichlich, nicht vergrössert. Im Dickdarm 
Schleimhaut blass, reichlich gelber Kot. Follikel nicht vergrössert. Appendix mit 
gelbem Kot. Schleimhaut blutreich, viel grosse Follikel. — Schädel- und 
Gehirn-Sektion o. B. ln den Wirbel körpern rotes Mark. Obere zwei Drittel des 
Femurs mit rotem Mark. 

Mikroskopische Untersuchung: Nebennieren, der ganze Grenz¬ 
strang des Sympathikus und die Ganglien des Plexus suprarenalis und 
coeliacus wurden in Müller-Formol chroraiert, mit Häraalaun durch¬ 
gefärbt, in Zelloidin eingebettet und in engen Stufen geschnitten. Vom 
Mark konnten keine Spuren mehr fcstgestellt werden. Die 
zentralen Partien der Nebennieren sind vollständig in homogenen Käse 
umgewandelt, der gegen die Peripherie des Organs durch einen unregel¬ 
mässig polyzyklischen Saum von Granulationsgewebe begrenzt wird. Der 
weitaus grösste Teil der Rinde ist durch dieses Granulationsgewebe, in 
dem reichlich Knötchen mit Epitheloidzellen, Lymphozyten mit ziemlich 
vielen Langhans’schen Riesenzellen liegen, ersetzt. In jedem Schnitt 
aber finden sich kleine, sehr gut erhaltene Rindenpartien, die der 
Kapsel dicht anliegen, zum Teil auch ausserhalb derselben ge¬ 
legen sind. Die intakten Rindenherde zeigen die Struktur der Zona 
glomerulosa uud fasciculata und haben 1—2—3—4 mm Durchmesser 
auf den einzelnen Schnitten. Die Zellen sind auffallend gross, mit 
grossen bläschenförmigen Kernen und meist hellem, zum Teil aber mit 
ziemlich stark gefärbtem Protoplasma, die dazwischen liegenden Kapillaren 
sind gut erhalten. Nur vereinzelt finden sich dazwischen kleine An¬ 
häufungen von Rundzellen, vorwiegend Lymphozyten und Plasmazellen. 

Eine Durchmusterung des Grenzstranges des Sympathikus, des Plexus 
solaris und suprarenalis in engen Stufen liess nirgends chromierbare 
Zellen entdecken, während die sympathischen Ganglienzellen sich 
durch ganz bedeutenden Gehalt an Lipofuszin auszeichnen. — Milz: 
Trabekel von normaler Mächtigkeit und Struktur. Follikel sehr zahlreich 
und gross, oft von unregelmässiger Form, ihre Zellen gross, meist in 
der Peripherie lockerer gelagert als im Zentrum. In der Mitte der 
Follikel hie und da Keimzentren. Pulpavenen weit, ihre Endothelien 
mit auffallend grossen, vorsphngenden Kernen. 
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Pathologisch - anatomische Diagnose: Chronische Tuber¬ 
kulose beider Nebennieren und Pigmentierung der äusseren 
Haut und der Schleimhaut (Morbus Addisonii). Geringgradige 
chronische Tuberkulose der Lunge (nodöse Form). Tuberkulöse Ulzera 
im Ileum. Follikulärer Milztumor. Hyperplasie der Tonsillen 
und des lymphatischen Apparates im Hals. Hypoplasie des 
Gefässsystems. 

Die Beobachtung schliesst sich in bezug auf die vollständige Zer¬ 
störung des Nebennierenraarkes, das Erhaltensein von Rindenresten, das 
Fehlen der chromaffinen Zellen im Gebiet des Grenzstranges und des 
Plexus, sowie auf das Zusammentreffen mit Status lyrophaticus eng 
an eine Reihe in der Literatur mitgeteilter Fälle an und bildet in ihrer 
typischen Aasbildung ein Paradigma der Wiesel-Hedinger’schen Auf¬ 
fassung. Bemerkenswert ist, dass zwar auch Tuberkulose der Lungen¬ 
spitzen, der Retroperitonealdrüsen und des Darmes bestanden, doch war 
dieselbe sehr wenig ausgedehnt. Zu erwähnen ist vielleicht noch 
der relativ hohe Blutdruck von 118 mm Hg. 

Fall 2. 29jähriger Kaufmann (K. Ae.). Familienanamnese ohne Belang. 
Bis 1913 stets gesund. Im Oktober 1913 ist Patient wegen einer trockenen Brustfell¬ 
entzündung 5 Tage krank gewesen, bat sioh dann vollständig erholt. Einige Monate 
später traten jedoch öfters geringe Schmerzen in der Brust auf, bald rechts, bald 
links. Bald fiel eine Braunfärbung der Stirne auf, später B.raunfärbung im 
Gesicht, am Hals und auf deD Handrücken. Seit Sommer 1914 rasohe Er¬ 
müdbarkeit bei körperlicher Anstrengung. Seit 1916 zunehmende Schwäche, 
rasche Abmagerung, Appetitlosigkeit, Ohrensausen, sehr oft Kopfschmerzen. 
Wegen Zunahme der Beschwerden trat Pat. am 8. 3. 1916 ins Spital ein. 

Auszug aus dem Status: Mittelgrosser, mässig kräftig gebauter Mann in ge¬ 
ringem Ernährungszustand. Muskulatur schwach, rohe Kraft gering. Die Haut des 
ganzen Körpers zeigt eine diffuse dunkle Färbung. Der Farben ton schwankt 
zwischen gelbbraun bis dunkelbraun, zum Teil mit einem Stioh ins Olivfarbene. Am 
intensivsten sind der Kopf bis zur Mitte des Halses und die Handrücken pigmentiert: 
dunkelbraun; einzelne Partien,, wie die vorspringenden Tubera frontalia, Backen¬ 
knochen, Ohren und die Dorsalseite der Fingergelenke, heben sich noch dunkler, 
fast schwarzbraun daraus hervor. Ziemlich stark braun ist auch die Gesäss- 
gegend. Die Beine zeigen einen mittleren braunen Ton. Stamm heller, mehr gelblich, 
Rücken dunkler als Bauch und Brust; auch am Rüoken über den Skapulae z. B. 
einzelne, intensiver braun gefärbte, unscharfe Flecken. Abdrücke der Hosenträger als 
stärker braune Streifen sichtbar. Daneben eine Anzahl von Narben mit brauner 
Pigmentierung abgeheilter kleiner Furunkel und Follikulitiden. Am hellsten erscheinen 
Sohultern und Arme, gelblich. Die Volae manus sind fleischfarben, die Furchen darin 
aber als braune Streifen pigmentiert. Der äussere Teil des Lippenrotes zeigt 
eine diffuse braune Färbung, der innere Teil sowie die Wangenschleimhaut ist 
von einer ganzen Anzahl unregelmässiger brauner Flecken bedeckt, die zum Teil 
gleiohmässig, zum Teil aus einzelnen strich förmigen, wie schraffiert nebeneinander 
liegenden braunen Streifohen zusammengesetzt sind. — Starker Exophthalmus 
beiderseits, Lidsohlag etwas selten. Graefe negativ, linkes Auge konvergiert weniger, 
Patient hat stets feuchte Hände und zeigt ein etwas aufgeregtes Wesen. Hals lang, 
mit mässiger diffuser Struma, darüber keine Geräusche hörbar, keine Pulsation. 
Lungen: Schall über der rechten Spitze etwas leiser, Atemgeräusch über der 
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Dämpfung etwas rauh vesikulär, sonst überall rein vesikulär. — Herz o. B. Puls 
schwankt zwischen 80 und 100. Nervensystem o. B. Rohe Kraft stark herabgesetzt. 
Blutdruck 98 mm Hg Riva-Rocci. Harn: Kein Eiweiss, kein Zucker. Blutbefund: 
Hämoglobin 87 pCt., Erythrozyten 5200000, weisse Blutkörperchen 6500, davon sind 
Polymorphkernige 40 pCt., Lymphozyten 49,8 pCt., Mononukleäre 2,4 pCt., Ueber- 
gangsformen 1 pCt., Eosinophile 5 pCt., Mastzellen 1,8 pCt. Wassermann negativ. 

16. 3. Reissende Schmerzen im ganzen rechten Bein, keine Druckempfindlich¬ 
keit, kein palpabler Befund. 

29. 3. Allgemeinbefinden ordentlich, doch fühlt sich Patient schwach. Zeitweilig 
tritt diffuse Rötung (ohne Schwellung) der Konjunktiven auf mit sehr deutlicher Ge- 
fässzeiohnung. Spontane Rückbildung in 1—2 Tagen. Augenhintergrund: Fundus 
tabulatus, sonst o. B. 

11. 4. Zunehmende Mattigkeit. Schmerzhafte Drüsenschwellung in der 
Inguinalgegend links. 

14. 4. Spontane Rückbildung der druckempfindlichen Drüsen. Stärkere Braun¬ 
färbung der Mundwinkel sowie der äusseren Partien der Lippenschleimhaut. Gelegent¬ 
lich Erbrechen. 

17. 4. Probefrühstück nach 8 / 4 Stunden ausgehebert: 14 freie Salzsäure, 40 Ge¬ 
samtazidität. Depressive Stimmung. 

30. 4. Sehr häufiges, fast andauerndes Erbrechen. 

4. 5. Intensive Braunfärbung des Gesichts, sehr rapider Kräfteverfall. In den 
letzten Tagen andauernd heftiges Erbrechen. 

6. 5. Exitus. 

Sektionsbefund (4 Stunden post mortem): Ziemlich grosser Körper, 44 kg, 
in geringem Ernährungszustand, mit den oben beschriebenen Hautpigmentierungen. 
Totenstarre am Kinn eben beginnend, Livores spärlich am Rücken. Pektoralis ziem¬ 
lich kräftig, braunrot, transparent. Subkutanes Fett an Brust und Bauch spärlich, 
dunkelgelb. Ductus thoracicus zart. Thymus kräftig, 11 : 4 : 1 cm. Auf Schnitt 
Gewebe graurot. Im Perikard 10 ccm einer klaren serösen Flüssigkeit. Herz: 
klein, 230 g, rechts etwas schlaff. Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Wenig 
subepikardiales Fett. Klappen zart. Aorta ascendens 6 cm Umfang. Intima zart, 
mit ganz kleinen, 1—2—3 mm messenden weisslichen Verdickungen. Umfang der 
Mitralis 9*/ 2 —10, der Aortenklappen 6 1 / 2 ~7 cm, der Trikuspidalis 8 om. Herzhöhlen 
klein. Trabekel und Papiliarmuskel mässig kräftig, auf Schnitt braunrot. Wanddicke 
links 10, rechts 2—3 mm. Myokard braunrot, transparent. Foramen ovale zu. Hals- 
organe: Gaumen und Raohentonsillen kräftig, ebenso Balgdrüsen der 
Zungenbasis. Follikel des Pharynx stellenweise siohtbar, unterhalb der Teilungs¬ 
stelle der Trachea an der Vorderwand des Oesophagus ein 7 mm Durchmesser haltendes, 
etwa 3 mm tiefes Traktionsdivertikel. Schleimhaut von mittlerem Blutgebalt. Schild¬ 
drüse mässig vergrössert, auf Schnitt transparent, Follikel bis zu l 1 ^ mm gross. 
Obere Zervikaldrüse bis 3 om Durchmesser, gelbweiss. Aorta thoracica 
4 cm Umfang. Intima zart. Lungen: links von mittlerem Volumen. An der Spitze 
eine geringgradige schwielige Induration. Auf Schnitt das Gewebe hellgraurot, 
trocken, glatt und glänzend, völlig kompressibel. In den unteren Partien des Ober¬ 
lappens ein 5 cm messender Herd. Rechte Lunge wie die linke. An der Spitze rechts 
dieselbe schiefrige Induration wie links und ein 3 mm messender, zum Teil verkalkter 
Herd. Bronchien etwas blass. Bronchialdrüsen klein, wenig anthrakotisch. Untere 
Zervikaldrüsen klein, Axillardrüsen links wenig vergrössert, 1 / 2 cm 
Durchmesser, rechts zu einem kleinhandtellergrossen Paket umge¬ 
wandelt, Drüsen bis zu 4: 3 : 2 cm gross, auf Schnitt gelbweiss, z. T. regelmässig 
zerstreute, z. T. netzförmig zusammenhängende Trübung. Milz: kräftig, 15 : 8 : 3 cm, 
230 g schwer, mit dem Zwerchfell teilweise verwachsen. Kapsel mit Ausnahme der 
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bindegewebigen Adhäsionen zart. Pulpa dunkelbraunrot, von normaler Konsistenz. 
Follikel ziemlich kräftig, reiohlich, Trabekel deutlich. Linke Nebenniere: An 
Stelle derselben findet man einen kleinen, derben Knoten von 1 : 1,3 cm Durchmesser 
von narbigem Gewebe mit einem etwa 7 mm messenden gelbweissen trüben Kern. 
Rechte Nebenniere: An Stelle derselben dasselbe Gewebe wie links mit einem 
kleineren 3 mm grossen gelben Herd. Nieren: mit geringer Fettkapsel, fibröse Kapsel 
zart. Niere klein. Oberfläohe glatt, blutreich, auf Schnitt das Gewebe dunkelgraurot, 
Nierenrinde 6 mm. Brüchigkeit und Konsistenz normal. Im Magen und Duodenum 
Follikel nicht vergrössert. In der Leber zerstreut stellenweise ziemlich kleine, teils 
punktförmige, teils x / 2 mm messende, graue, wenig prominente Herde. Mesenterial¬ 
drüsen gross, bis 2 1 / 2 cm messend, auf Schnitt gelbweiss. Retroperitoneale 
Lymphdrüsen stark vergrössert, \—2 1 l 2 cm messend, gelbweiss, etwas trüb. 
Inguinaldrüsen wenig vergrössert, mit deutlich erkennbaren Follikeln, V2“^ cm. 
Aorta abdominalis mit einem Umfang von höchstens 3 cm, Intima zart. Arteria mesen- 
terica superior und Beinarterien zart. Hoden und Nebenhoden von mittlerer Ausbil¬ 
dung. Prostata ziemlioh kräftig, Samenblasen o. B. Dünndarmschleimhaut gut blut¬ 
haltig, Gelasse etwas injiziert. Follikel im untersten lleum eben erkennbar, im 
Appendix Follikel kräftig, im Dickdarm klein. Schädel- und Geh im Sektion ohne 
Besonderheiten. Wirbelsäule: überall rotes Mark. Femurknoohen: im oberen Drittel 
rotes Mark, in den unteren zwei Dritteln Fettmark. 

Mikroskopische Untersuchung: Nebennieren: Zentrum des 
Organs vollständig verkäst, der dasselbe umschliessende Wall von 
Granulationsgewebe mit gefässlosen, aus Epitheloidzeilen, Lymphozyten 
und Langhans’schen Riesenzellen gebildet, ist verhältnismässig breit 
und wird stellenweise durch ein bis zur verdickten Kapsel des Organs 
reichendes kernarmes Bindegewebe nach aussen abgeschlossen. In diesem 
Bindegewebe zerstreut liegen noch spärlich kleine Herde, bestehend aus¬ 
schliesslich aus Epitheloidzeilen und Lymphozyten. Von Markgewebe ist 
keine Spur zu entdecken. Dagegen finden sich kleine Rindenherde 
teils zwischen den eben beschriebenen Bindegewebszügen, teils innerhalb 
der Herde tuberkulösen Granulationsgewebes, letztere Rindenpartien durch 
Rundzellen infiltriert. Intakte Rindenherde sind spärlich, zum Teil aber 
3—4 mm messend und gut vaskularisiert. Etwas zahlreicher sind 
mehr oder weniger stark von Lymphozyten durchsetzte Rindenpartien 
von 1—2 mm Durchmesser, doch lassen sich solche nicht in allen 
Schnitten auffinden. Die erhaltene Rinde besteht aus grossen Zellen, 
die teilweise stark gefärbtes, teilweise blasses Protoplasma aufweisen. 
In der Umgebung des meist dunkel fingierten bläschenförmigen Kernes 
findet sich in vielen Zellen mässig viel gelblichbraunes Pigment. 
Die erhaltenen Rindenzellen zeigen gelegentlich zwei Kerne und sind 
auffallend gross. Die rechte, viel kleinere Nebenniere zeigt mikroskopisch 
das gleiche Verhalten. 

Im Grenzstrang und im Plexus solaris und suprarenalis 
konnten keine chromierbaren Zellen gefunden werden. Dagegen 
zeigen die Zellen der sympathischen Ganglien vielfach auffallend starken 
Gehalt an Lipofuszin. 
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Die Lymphdrüsen sind durchwegs hochgradig tuberkulös 
verändert, durchsetzt von dichtstehenden, vorzugsweise aus grossen 
epitheloiden Zellen bestehenden Tuberkeln mit schmalem Lymphozyten» 
säum und wenig Riesenzellen, so dass manchmal Bilder im Sinne des 
Virchow’schen körnigen Lymphomes vorliegen. Daneben sind aller¬ 
dings viele Tuberkel ausgedehnt nekrotisch. 

Leber: Massige Atrophie der Leberzellbalken. In den Azini zerstreut 
z. T. auch in den Glisson’schen Scheiden kleine Lymphozyten- und seltener 
z. T. zentral verkäste Epithelzellentuberkol mit spärlichen Langhans’schen 
Riesenzellen. 

Nieren: Selten kleine Herde mit etwas Bindegewebswucherung und 
einzelnen Lymphozyten. Daselbst vereinzelte hyaline atrophische Glome- 
ruli und einzelne verkleinerte Tubuli. Gefässe unverändert, keine Ver¬ 
fettung. 

Milz: Follikel reichlich, kräftig, meist allerdings ohne besonders 
ausgesprochene Keimzentren, keine Tuberkel. 

Thymus: kräftig, Läppchen gross, Markstränge kräftig mit 
reichlichen, vielfach verkalkten und verfetteten Hassal’schen Kör¬ 
perchen, Rinde der Läppchen ebenfalls kräftig, keine Tuberkulose. 

Thyreoidea: Bild der Struma colloides diffusa, Follikel gross, 
rundlich oder oval, mit Kolloid gefüllt, Follikelepithel etwas abgeplattet. 

Pathologich-anatomische Diagnose: Tuberkulose der Neben¬ 
nieren (Morbus Addisonii). Tuberkulose der rechten Lungenspitze 
und des linken Oberlappens. Braune Atrophie des Herzens. Status 
thymolymphaticus. Ausgedehnte Drüsentuberkulose, Struma 
colloides diffusa. 

Auch dieser Fall bildet ein typisches Beispiel für die Koinzidenz 
von Morbus Addisonii mit Status thymolymphaticus. Die Neben¬ 
nieren sind bis auf kleine Rindenreste von gleichem Aussehen wie im 
vorhergehenden Fall, vollständig zerstört. Chromierbare Zellen finden 
sich weder im Grenzstrang noch im Plexus solaris und supra- 
renalis. 

Bemerkenswert ist der eigentümliche Befund einer über fast sämt¬ 
liche Lymphdrüsen verbreiteten Tuberkulose, vorzüglich im Sinne des 
Virchow’schen körnigen Lymphoms, ein Verhalten, das wohl ebenfalls 
auf eine Minderwertigkeit des lymphatischen Systems hindeuten kann. 

Daneben besteht Lungentuberkulose sehr geringen Grades. Trotz 
der tuberkulösen Veränderungen der Lunge und der Lymphdrüsen ist 
der Status thymolymphaticus noch sehr deutlich ausgesprochen. Im 
Zirkulationsapparat ist neben der Enge der Arterien die Herzatrophie 
auffallend. Bemerkenswert ist auch, dass der Patient klinische Sym¬ 
ptome von Morbus Basedowii zeigte (Struma, starker Exophthalmus, 
feuchte Hände, massige Tachykardie). Der mikroskopische Befund einer 
Struma colloides diffusa steht mit der Annahme eines leichten Basedow 
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in Einklang. Beim Patienten wurde auch in fieberfreier Zeit der Grund¬ 
umsatz festgestellt, der an der oberen Grenze des Normalen lag, ein 
Befund, auf den an anderer Stelle näher eingegangen wurde 1 ). Diese 
Kombination eines Morbus Addisonii mit Status thymolympha- 
ticus und Morbus Basedowii bietet Interesse als Beispiel einer 
„polyglandulären“ Erkrankung. 

Fall 3. Frau M. R., 39 Jahre alt. Familienanamnese ohne Belang. Pat. war 
früher immer gesund. Seit etwa 1 1 / 2 Jahren wurde die Hautfarbe der Pat. dunkler; 
gleichzeitig starke Abnahme der Körperkraft. Vor einem Monat Operation wegen 
Myoma uteri (Exstirpation des myomatösen Uterus und eines Ovariums). Im An¬ 
schluss an die Operation wurde die Haut noch bedeutend dunkler. Appetit sehr 
schlecht, sehr häufig Erbrechen. 

Auszug aus dem Status (25. 12. 1914): Grazile Pat. von mittlerem Ernährungs¬ 
zustand, Gesichtsfarbe auffallend dunkelbraun, bronzefarbig, ebenso die ganze 
übrige Körperhaut. Areolamammae, Axillar-, Anal- und Genitalgegend stark dunkel¬ 
braunschwarz gefärbt. An den Lidrändern stärkere Pigmentierung, Handteller und 
Fusssohlen ziemlioh hell, Falten in den Gelenkbeugen der Finger und der hohlen 
Hand ziemlich stark pigmentiert. An der Wangenschleimhaut zahlreiche 2—3—4 mm 
Durchmesser haltende dunkelbraune Flecke mit leichtem Stioh ins Bläuliche. Zunge 
leicht bräunlich verfärbt. Herz und Lungen ohne Besonderheit. Rohe Kraft in allen 
Muskeln stark herabgesetzt. Blutdruck 87 mm Hg nach Riva-Rocci. Harn: Kein 
Eiweiss, kein Zucker. Blutbefund: 95 pCt. Hämoglobin nach Sahli. Erythrozyten 
4120000, Leukozyten 8100, Polymorphkernige 52,6 pCt., Lymphozyten 32,3 pCt., 
Mononukleäre 6,3 pCt., Uebergangsformen 2 pCt., Eosinophile 6,6 pCt. 

31. 12. Sehr oft Erbrechen, unabhängig von der Nahrungsaufnahme. Pat. fühlt 
sich beständig sehr müde, ist daneben aber psychisch sehr aufgeregt und cholerisch. 

19. 1. Pigmentierung im ganzen stärker geworden, auffallend starke Pigmen¬ 
tierung der Handteller. Blutdruck 84 mm Hg, 87 pCt. Hämoglobin nach Sahli und 
4,2 Millionen Erythrozyten. 

10. 2. Hochgradige Adynamie, täglich mehrmals Erbrechen, Apathie. 

23. 2. Blutdruck 65 mm Hg nach Riva-Roooi. 

24. 2. Exitus 5 Ohr abends. 

Sektionsbefund (24. 2. 1915, 2 Stunden post mortem): 162 cm lange und 
55 kg schwere Leiche von mässigem Ernährungszustand. Totenstarre fehlend, Livores 
ebenfalls fehlend. Haut mit den oben beschriebenen Pigmentierungen. Schleimhäute 
blass, schmutziggrau verfärbt, Zähne sehr gut erhalten. Fettpolster gut ausge¬ 
bildet, an der Brust 1 1 / 2 cm, am Bauch 3—4 cm, hellgelb. Muskulatur hellbraunrot, 
kräftig, von guter Transparenz. Mammae fettreich, Drüsenkörper reichlich, grauweiss. 
Darmschlingen untereinander ausgedehnt fibrös vorwachsen. Ferner bestehen 
Verwachsungen zwischen Darm, Leber und vorderer Bauchwand. Leber mit der 
vorderen Brustwand ebenfalls verwachsen. Lungen in ganzer Ausdehnung beiderseits 
mit dem Brustkorb mässig fest verwaohsen. Im Mediastinum anticum wenig Fett¬ 
gewebe, keine Thymusreste. Im Herzbeutel etwa 20 ccm einer klaren serösen 
Flüssigkeit. Herz: klein (190 g), subepikardiales Fett spärlich, Konsistenz beiderseits 
herabgesetzt. Mitralklappen am Schliessungsrand geringgradig verdickt. Papillar- 
muskeln klein, an der Spitze leicht fibrös. Klappen zart. Wanddicke links 9, rechts 
2—3 mm. Muskulatur blassbraun, von guter Transparenz. Foramen ovale zu. Hals- 
organe: Zunge ohne Belag, blass, grau, Papillen stellenweise graubraun pigmentiert. 
Balgdrüsen und Tonsillen klein, blass. Schilddrüse klein, ohne Knoten. 

1) Löffler, Zeitsohr. f. klin. Med. 1919. Bd. 87. H. 3/4. 
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Die unteren Zervik&ldrüsen leicht vergrössert, anthrakotisch. Aorta tho¬ 
racica zart, 5 cm Umfang. Lungen: klein, überall flaumig. Pleuren mit fibrösen 
Auflagerungen. Lunge sonst o. B. Pulmonalarterien zart. Bronchialdrüsen klein, 
anthrakotisch, nur in einer anthrakotischen Drüse zwei kleine, 2—3 mm grosse, grau- 
weisse, gut transparente Knötchen. Milz: gross, 260 g, mit der Umgebung ausge¬ 
dehnt verwachsen, Kapsel glatt, Pulpa blutreich, von mittlerer Konsistenz, etwas vor¬ 
quellend. Follikel sehr zahlreich, 2 mm gross, grauweiss. Trabekel nicht 
verbreitert. Nebennieren: ausgedehnt verkäst, von der Rinde nur stellenweise eine 
ganz schmale Partie vorhanden. Linke Niere: etwas gross, mit massiger Fettkapsel, 
fibröse Kapsel gut abziehbar. Auf Schnitt Rinde 6—7 mm breit, Zeichnung deutlich, 
Blutgehalt gut, Transparenz gut, Brüchigkeit normal. Nierenbecken blass. Rechte 
Niere: zeigt auf der Oberfläche einzelne unregelmässige Einziehungen. In einer 
narbigen, infarktähnlichen Einziehung finden sich am Grunde mehrere 2—3 mm 
messende, prominente, trübe Knötchen, sonst die rechte Niere wie die linke. Pan¬ 
kreas: o. B. Mesenterialdrüsen nicht vergrössert. Aorta und die abgehenden Ge- 
fässe zart. Leber: mit der Umgebung überall ausgedehnt fibrös verwachsen, etwas 
gross. In den bindegewebigen Adhäsionen ziemlich reichlich kleinste bis zu 1 und 
l 1 ^ mm grosse, blassgraue, meist gut transparente Knötchen. Auf Schnitt leichte 
Stauungsleber. Im Parenchym zerstreut sehr reichlich kleine, etwa 1 mm grosse, graue, 
bis grauweisse, meist transparente, stellenweise getrübte Knötchen. Darm: Follikel 
nicht vergrössert. Genitalien: Uterus am vorderen Douglas ausgedehnt adhärent; 
im Cavum uteri reichlioh dicker, gelber Eiter, Schleimhaut unregelmässig höckerig, 
z. T. leicht käsig, nirgends deutliche Knötchen, die Adnexe mit ausgedehnten Ver¬ 
wachsungen. ln der oberen Inguinalgegend entleert sich beim Einschneiden aus der 
Tiefe der Adduktoren reichlich gelber, trüber, dicker Eiter. Es findet sich daselbst 
eine kleine Abszesshöhle, die nach unten etwa dreifingerbreit unter das Poupart’sche 
Band geht und nach oben hin unter dem Leistenband etwa vierfingerbreit in die 
Psoaslage verfolgbar ist und hier blind endigt. Sie ist durch eine deutliche, 1—2 mm 
dicke, pyogene Membran abgegronzt, auf der sich nicht deutlich Knötchen nachweisen 
lassen. Schädel- und Gehirn Sektion o. B. Wirbelmark rot, Wirbelkörper ohne 
Tuberkulose. 

Mikroskopische Untersuchung: Die zentralen Partien der ziem¬ 
lich stark vergrösserten Nebennieren sind vollständig verkäst. Der 
Saum von tuberkulösem Granulationsgewebe ist in diesem Fall sehr breit 
und enthält zahlreiche Tuberkel mit viel Langhans’schen Riesenzeilen; 
an der Peripherie finden sich nur ganz vereinzelte und in wenigen 
Schnitten etwa 1 mm Durchmesser haltende unveränderte Rindenreste. 
In ausgedehnten Partien lässt sich die Struktur der Zona glomerulosa 
und fasciculata noch deutlich erkennen, doch sind die einzelnen Zellen 
von ganz verschiedenem Durchmesser, zum Teil auffallend gross. 
Das Protoplasma färbt sich in vielen Zellen intensiv mit 
Hämalaun; der Kern ist dunkel gefärbt, in seiner Umgebung 
stellenweise braunes Pigment. In zahlreichen Zellen sind deutlich 
zwei Kerne oder Kerne im Stadium der Teilung erkennbar. Zwischen 
denselben dunkel gefärbten Zellen finden sich stellenweise Rindenzellen, 
die nur schwach oder gar nicht gefärbt sind, mit gut gefärbtem bläschen¬ 
förmigem Kern und wabigem Protoplasma. 

Die nicht vergrösserten Lymphdrüsen zeigen weder Vergrösserung 
der Follikel noch Veränderungen au den Keimzentren. 
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Die Knötchen in Niere und Leber erweisen sich zum Teil als ge¬ 
wöhnliche, zum Teil als fibrös umgewandelte Tuberkel. 

Pathologisch - anatomische Diagnose: Chronische Tuber¬ 
kulose beider Nebennieren (Morbus Addisonii). Tuberkulose 
der Leber, Nieren, Uterus. Weichteilabszess der rechten Leisten¬ 
beuge, Peritonitis fibrosa. Pleuritis fibrosa. Subakuter Milztumor mit 
Schwellung der Follikel. 

Fall 3 bot klinisch das Bild eines typischen Morbus Addisonii. 
Als ungewöhnliche Lokalisation der Pigmentierung ist die zuerst fleck¬ 
förmige, später diffuse braune, später schwarzbraune Färbung der Hand¬ 
teller zu erwähnen, die etwa 5 Wochen vor dem Tode auftrat und rasch 
erheblich an Intensität zunahm. Trotz der sehr ausgesprochenen Bronze¬ 
krankheit fehlt in diesem Fall ein deutlicher Status lymphaticus, nur in 
der Milz wurden auffallend grosse und reichliche Follikel gefunden. Hin¬ 
gegen weisen die Lymphdrüsen normalen Bau auf. Auch das Gefäss- 
system zeigte eine der Patientin entsprechende Ausbildung. 

Bemerkenswert sind die Befunde der Nebennierenrinde, indem die 
starke Vergrösserung und die vielfach zu beobachtende Kernteilung 
der erhaltenen Rindenzellen wohl auf eine regenerative Tätigkeit hinweist. 

Fall 4. L. D., 68 Jahre alt. Familienanamnese o. B. Patient will nie 
krank gewesen sein. Im Dezember 1914 während eines Landaufenthaltes erkrankte 
Pat. an häufigen Diarrhoen und allgemeiner Mattigkeit. Pat. fühlte sich damals ausser¬ 
ordentlich sohwaoh. Naoh 2 Tagen Bettruhe Besserung, doch bestanden noch Brech¬ 
reiz und unbestimmte Beschwerden von seiten des Magens. In den letzten Wochen 
reizbare Stimmung und deutliohe Abnahme der körperlichen Kräfte. Anfangs Februar 
1915 Behandlung wegen Pleuritis exsudativa, damals schon ist die dunkle Hautfarbe 
aufgefallen. Pat. fühlt sich jetzt so sohwaoh, dass er ohne Unterstützung nicht gehen 
kann. Kein Husten, kein Nachtscbweiss, seit einigen Monaten starke Abmagerung, 
seit 8 Tagen Hautjucken. 

Auszug aus dem Status: 17. 3. 1915. Kleiner, grazil gebauter Patient. Er¬ 
nährungszustand stark herabgesetzt. Haut: Starke Braunfarbung der ganzen Körper¬ 
haut mit Ausnahme der Handflächen und Fusssohlen, am stärksten ist die Pigmen¬ 
tierung im Gesicht, am Hals, auf dem Handrücken und den Beugefalten der Finger 
und am Penis. Leichte Braunfärbung am Saum der unteren Augenlider, besonders 
links; keine auffallende Braunfarbung der Mammillae. Ueberall am Körper mit Aus¬ 
nahme von Gesiebt und Hals zahlreiche Kratzoffekte. Leichte Zyanose des Gesiohts. 
Auf der Schleimhaut der Unterlippe vereinzelte pigmentierte Partien. 
Herz: nicht vergrössert, Töne rein. Lungen: reohts hinten intensive Dämpfung vom 
Prooessus spinosus 6 an abwärts, Atemgeräusch im Bereich der Dämpfung leise, 
bronchial über der ganzen rechten Seite vereinzelte feinblasige, nicht klingende 
Rasselgeräusche. Blutdruck: 116 mm Hg nach Riva-Rocci. Harn: Kein ßiweiss, 
kein Zucker. Blutbefund: 65 pCt. Hämoglobin nach Sahli. Rote Blutkörperchen 
4800000, weisse Blutkörperchen 5500. Polymorphkernige 70 pCt., Lymphozyten 
15 pCt., Uebergangsformen 8 pCt., Eosinophile 4 pCt., Mastzellen 1,6 pCt., Mono- 
nukleare 0. 

27. 3. Andauernd Klagen über Jucken der Haut, Appetitlosigkeit, Müdigkeit. 

ZelUebr. I. klin. Htdlsin. 90. Bd. H. 3 a. 1 19 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



276 W. LÖFFLER, 

30. 3. In den letzten Tagen stärkere Braunfärbung im Gesiebt. Die Kräfte des 
Pat. nehmen zusehends ab. 

14. 4. Rapider Kräfte verfall. Blutdruok 116 mm Hg Riva-Rocci. 

6. 4. Exitus. 

Sektionsbefund (7. 4. 1915, 14 Stunden post mortem): 169 om lange, männ¬ 
liche Leiche von kräftigem Körperbau, mittlerem Ernährungszustand und 58 kg Ge¬ 
wicht. Totenstarre vorhanden. Livores reichlich. Haut mit den beschriebenen Pig¬ 
mentierungen. Fettpolster spärlich, dunkel. Muskulatur ziemlich gut entwickelt, 
braunrot. Im Peritoneum parietale und viscerale und im Mesenterium überall zahl¬ 
reiche, 1—3 mm grosse, prominente, grauweisse, meist transparente, stellenweise leicht 
getrübte Tuberkel. Im Abdomen 700 ccm ziemlich klarer, gelblicher Flüssigkeit. 
Reohte Lunge vorn ziemlich fest adbärent. In der rechten Pleurahöhle etwa i Liter 
klarer, gelblicher Flüssigkeit. Linke Lunge nur an der Spitze und hinten unten etwas 
adhärent, in der Pleurahöhle etwa 250 ccm derselben Flüssigkeit wie reohts. Im 
Herzbeutel etwa 50 ccm klarer seröser Flüssigkeit. Herz: etwas gross, 360 g, 
Konsistenz beiderseits herabgesetzt. Linker Ventrikel ziemlich stark erweitert, gegen 
die Spitze zu deutlich abgerundet. Trabekel abgeflacht. Endokard besonders in den 
vorderen und seitlichen Partien weisslich-schwielig verdickt, die Wand stark verdünnt, 
7 mm. Trabekel überall abgeplattet, weisslich-schwielig verdiokt. Aortenklappen an 
dor Basis leicht verdickt, Aorta 8 cm Umfang, gegen die Klappen zu mit feinen un¬ 
regelmässigen Trübungen und Verdickungen. Kranzarterien im ganzen stark verdickt, 
mit unregelmässig erhabenen Trübungen und Verdickungen. Muskel links im ganzen 
schwielig-streifig-grauweiss, sehr derb. Der rechte Ventrikel ebenfalls deutlich er¬ 
weitert, Trabekel und Papillarmuskel abgeflacht, Endokard zart. Trikuspidalis leicht 
verdickt. Pulmonalklappen und Pulmonalis zart, Umfang 8,5 cm. Foramen ovale ge¬ 
schlossen. Vorhöfe ohne Besonderheit. Wanddicke rechts 3—4 mm, Muskulatur blass¬ 
braunrot, von guter Transparenz. Halsorgane: Balgdrüsen und Tonsillen 
etwas gross. Auf der Höhe der Bifurkation auf der Vorderwand ein trichterförmiges, 
im Grunde anthrakotisches, 3—4 mm messendes Traktionsdivertikel, an dessen Vorder¬ 
fläche schwielig-anthrakotische Drüsen sich finden. Aorta thoracica Umfang 5,5 cm, 
mit unregelmässigen Trübungen und Verdickungen. Linke Lunge: voluminös. Auf 
Schnitt das Gewebe überall blutreich, etwas fest, Unterlappen im ganzen etwas luft¬ 
arm, trüb, feucht und brüchig. Im Gewebe zerstreut vereinzelte kleine, grauweisse, 
ziemlich transparente Tuberkel. Rechte Lunge: ebenfalls voluminös, Pleura mit 
bindegewebigen Adhäsionen sowie mit zahlreichen kleinen, 1—2 mm grossen, blass¬ 
grauen, ordentlich transparenten Tuberkeln. Die Bronchialdrüsen beiderseits stark 
anthrakotisch, zum Teil mit kleinen Kalkeinlagerungen. Auf der Pleura costalis links 
stellenweise Herde von kleinen, flachen, 3—4 mm messenden, milchig getrübten 
Höckern. Die Pleura costalis rechts zeigt überall zahlreiche, z. T..konfiuierende, grau¬ 
weisse, teils trübe, teils transparente Tuberkel. Duotus thoracicus zart. Milz: 190 g, 
mit der Umgebung fest verwachsen, etwas gross. Auf der Kapsel zahlreiche flache, 
1—2 mm grosse, grauweisse Tuberkel. Auf Schnitt Pulpa blutreich, etwas weich, 
Follikel und Trabekel deutlich. Linke Nebenniere: gross, 7:4:2 cm, auf Schnitt 
vollständig eingenommen von unregelmässigen, 1 / 2 —1 cm grossen Käseknoten. Von 
der Nebennierensubstanz ist nichts wahrnehmbar. Rechte Nebenniere: ebenfalls 
gross, 7:2:3 cm, auf Schnitt die ganze Substanz eingenommen von unregelmässigen, 
bis zu 2 cm messenden Käseknoten. Linke Niere: von entsprechender Grösse. 
Fibröse Kapsel gut abziehbar. Oberfläche im ganzen ziemlich glatt. Auf Schnitt 
Rinde 5 mm breit, Zeiohnung etwas verwischt, Blutgehalt gut, ebenso Transparenz. 
Brüchigkeit normal. Im Parenchym kleinste, unscharf begrenzte, graue Knötchen, 
sowie eine Anzahl klaffende Gefasse. Nierenbecken blass. Rechte Niere: zeigtauf 
der Oberfläche zahlreiche seichte Einziehungen, sowie vereinzelte glattwandige, l / 2 cm 
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messende Zysten. Auf Schnitt ist die rechte Niere im ganzen wie die linke. Magen: 
An der kleinen Kurvatur unterhalb der Kardia ein 2—D/gCm grosses, unregelmässiges, 
seichtes Ulkus mit scharfen Rändern und gelblichem Grund, etwa in der Mitte der 
kleinen Kurvatur finden sich mehrere kleine, 3—4—8 mm grosse, scharfrandige, 
seiohte, hämorrhagische Erosionen. Im Duodenum wölbt sich dicht unterhalb des 
Pylorus submukös ein \ l j 2 : 1 cm grosser, ziemlich fester Knoten vor, der auf Schnitt 
in der Submukosa sitzt, einen lappigen Bau zeigt und graugelb]ioh, von mittlerer 
Transparenz ist. Leber: klein, Oberfläche feinhöokerig, die Höcker 2—3 mm gross, 
durch schmale, seiohte Furchen getrennt. Auf Schnitt das Lebergewebe leicht 
knirrschend, die Zeichnung undeutlich, die Zentra vielfach konfluierend, dunkelrot, 
nirgends Pseudoazini. Die Peripherie der Azini trüb, etwas vorquellend. Im Parenchym 
einzelne kleinste, l 1 ^—1 mm grosse, graue; ziemlich gut transparente Knötchen. Die 
Glisson’schen Scheiden stellenweise verbreitert, die Konsistenz etwas erhöht. Pan¬ 
kreas: lappig gebaut, auf der Serosaseite zahlreiche kleine graue Knötchen. Die 
Mesenterialdrüsen nicht vergrössert. Aorta abdominalis mit geringgradigem Atherom, 
ebenso die abgehenden Gefässe. ln den Femoralgefässen flüssiges Blut, die Arterien 
mit zahlreichen kleinen Trübungen und Verkalkungen. Genitalien: Prostata leicht 
vergrössert. Am Hoden links eine ziemlich grosse Hydrocele testis, Hoden und Neben¬ 
hoden sonst o. B. Darm: Follikel klein, oberhalb der Bauhin’schen Klappe ein quer¬ 
gestelltes, IV 2 cm messendes, tuberkulöses Geschwür. Schädel- und Gehirn¬ 
sektion 0 . B. Im Augenhintergrund rechts ein kleines, etwa 1 mm grosses, grauweisses, 
transparentes Knötchen. Femurmark: Im oberen Drittel dunkelrot, sonst gelb. 
Wirbelmark rot. 

Mikroskopische Untersuchung: Die auffallend voluminösen 
Nebennieren bestehen zum weitaus grössten Teil aus einer verkästen 
Masse, die nach aussen meist nur durch einen l — mm breiten Saum 
von Granulationsgewebe, das auch die schwach verdickte bindegewebige 
Kapsel durchsetzt, abgegrenzt wird. Nur in relativ wenigen Schnitten 
ist das Granulationsgewebe breiter und zeigt hier typische ausgedehnte, 
zentral verkäste Tuberkel mit schmalem Saum und Epitheloidzellen und 
Lymphozyten. An den wenigen Stellen, an denen diese Tuberkel die 
Peripherie nicht ganz erreichen, sind kleine, 1—2 mm Durchmesser 
haltende Rindenreste vorhanden, sie bestehen zum grössten Teil aus 
locker zusammengefügten hellen Zellen, stellenweise aber finden sich auch 
ziemlich intensiv gefärbte Zellen mit meist kleinem, stark gefärbtem Kern 
und in der Umgebung des Kerns finden sich einzelne Zellen und etwas 
gelbbraunes Pigment. Grenzstrang, Plexus solaris und supra- 
renalis zeigen keine chroraaffinen Zellen. 

Leber: mit zahlreichen Tuberkeln, z. T. in fibröser Umwandlung. 
Glisson’sehe Scheiden vielfach verbreitert, von Lymphozyten durchsetzt, 
keine Pseudoazini. Parenchym mässig stark peripher verfettet. 

Niere: zeigt überall zerstreut eine mittlere Zahl von hyalinen Gio- 
meruli. Diese sind im ganzen dicht gelagert. Kanälchen vielfach atrophisch, 
Stroma etwas breit, stellenweise von Lymphozyten durchsetzt. 

Pleuraverdickung links besteht aus kernarmem Bindegewebe. 
Duodenumknoten besteht aus aberriertem Pankreas. 

19* 
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Pathologisch-anatomische Diagnose: Käsige Tuberkulose 
beider Nebennieren. Addison’sche Krankheit. Peritonitis taber- 
culosa. Pleuritis tuberculosa dextra. Tuberkulose einer Bronchialdruse. 
Miliartuberkel in Lungen, Nieren, Leber. Darmtuberkulose. Hypostatische 
Pneumonie im linken Unterlappen. Fettleber. Nebenpankreas im Duo¬ 
denum. Koronarsklerose. Alte Infarzierung des Herzmuskels im linken 
Ventrikel. Ulcus rotundum ventriculi. Hämorrhagische Magenerosionen. 
Traktionsdivertikel des Oesophagus. Hydrocele testis. Exzentrische 
Herzhypertrophie. 

Auch in diesem Fall handelt es sich klinisch um typische Bronze¬ 
krankheit, ein Befund, der im Alter von 68 Jahren eine Seltenheit ist. 
Die Nebennieren sind ausserordentlich gross, doch wird die Organ- 
vergrösserung ausschliesslich durch weitgehend verkästes tuberkulöses 
Granulationsgewebe gebildet. Im Plexus solaris und suprarenalis, sowie 
im Grenzstrang des Sympathikus können auch in diesem Falle keine 
chromierbaren Zellen mehr aufgefunden werden. Anhaltspunkte für 
partiellen Status lymphaticus ergeben sich wohl aus den für das Alter 
des Patienten relativ grossen Tonsillen und Balgdrüsen des Zungen¬ 
grundes. Hypoplasie des Gefässsystems bestand nicht. Bemerkenswert 
ist der relativ hohe Blutdruck, der bis kurz vor dem Tode 116 mm Hg 
nach Riva-Rocci betrug, ein Umstand, der wohl in den atheromatösen 
Veränderungen im gesamten Gefässapparat und der darauf zu beziehenden 
Herzhypertrophie seine Erklärung findet. 

Fall 5. G. Pf., 29jähriger Kaufmann. Familienanamnese o. B. Vor 13 Jahren 
Brustfellentzündung, später akuter Gelenkrheumatismus. Seit l x / 8 Jahren Appetit¬ 
mangel, Abmagerung, allmählich vermehrter Abdominalumfang. Es wurde damals 
die Diagnose auf Peritonitis tuberoulosa und Tbc. pulm. gestellt. Der Patient wurde 
auf der Med. Klinik mit Sohmierseifenkur, dann mit Röntgenbestrahlung und Tuber¬ 
kulin behandelt. Darauf trat Besserung ein. Seit Anfang 1917 wieder Verschlimme¬ 
rung des Zustandes. Eintritt in die Klinik am 9. 8. 1917. 

Auszug aus dem Status: Mittelgrosser, grazil gebauter Mann von schlechtem 
Ernährungszustand. Haut schlaff. Gesicht fleckweise pigmentiert, im übrigen 
zeigen Gesiebt und Vorderarme einen fahlgraubraunen Farbenton. Auch auf dem 
Handrücken auffallend starke Pigmentierung. Die Hautfalten beider Volae manus sind 
stark braun pigmentiert, Mundschleimhaut zeigt namentlich an der rechten inneren 
Wangenseite einige etwa */ 2 cm Durchmesser haltende braune Flecken. Lunge: 
rechte Spitze stärker gedämpft als die linke. Atemgeräusch unbestimmt, über beiden 
Spitzen mässig viel klingende und nicht klingende Rasselgeräusche. Herz o. B. 
Abdomen von teigig-weicher Konsistenz, ohne Druckempfindlichkeit. Leber und Milz 
nicht vergrössert. Reflexe ohne Veränderung. Blutdruck 70—75 mm Hg nach Riva- 
Rocci. Puls klein und frequent, im Sputum Tuberkelbazillen. Urin: positive Diazo- 
reaktion, sonst ohne Veränderung. Temperaturen zwischen 38 und 39,5°. Rohe Kraft 
stark herabgesetzt. 

20. 8. Siohtliche Verschlimmerung. Häufiges Erbrechen, gelegentlich Hallu¬ 
zinationen und Desorientiertheit. Hartnäckige Obstipation. In der Ileozökalgegend 
mässige Druokempfindlichkeit. Blutbefund: 87 pOt. Hämoglobin nach Sahli, 
5400000 Erythrozyten, 9200 weisse Blutkörperchen. Davon sind 81 pCt. neutrophile 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Beitrag zur Kenntnis der Addison’schen Krankheit. 


279 


Leukozyten, 14 pCt. Lymphozten, 2 pCt. grosse Mononnkleäre and l^pCt. Ueber- 
gangsformen, 3 pCt. Eosinophile. 

27. 8. Pigmentierung unverändert. Sehr häufiges Erbrechen. Bedeutende Ver¬ 
sohlimmerung des Zustandes. 

28. 8. Exitus. 

Sektionsbefund (28. 8. 1917, 3 1 / 4 Std. post mortem): 166 cm langer Körper 
in geringem Ernährungszustand. Totenstarre ausgebildet. Livores spärlich, graurot. 
Pektoralis braun, transparent. Subkutanes Fett an Brust und Bauch spärlich, dunkel¬ 
gelb. Omentum majus mit dem Darm und der vorderen Bauchwand verwachsen. 
Därme miteinander zum Teil verwachsen. Beim Lösen findet man eine Reihe von 
3—4 mm messenden, hämorrhagischen Käseherden. Appendix ebenfalls in Adhäsionen 
eingebettet, Dickdarm mit der Umgebung ebenfalls in Adhäsionen fixiert. In der 
Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit. Im Peritoneum parietale nach Lösen der Adhä¬ 
sionen zum Teil dieselben Käseherde wie im Peritoneum viscerale und auch im 
Mesenterium. Rechte Lunge mit derben Adhäsionen besonders im Oberlappen. Rechte 
Pleurahöhle leer. Ductus tboracicus zart. Im Mediastinum wenig Fett. Herzbeutel 
mit den Lungen verwaohsen, in ihm etwa 5 ccm klarer seröser Flüssigkeit. Herz: 
etwas klein, 210 g. Konsistenz etwas herabgesetzt. Klappen zart. Aorta ascendens 
6 cm Umfang, Arteria pulmonalis zart. Aorta ascendens 6 cm Umfang, Intima zart, 
Wanddicke links 9, rechts 2—3 mm. Papillarmuskeln und Trabekel klein. Myokard 
braunrot, mit einzelnen kleinen grauen Flecken. Endokard des linken Ventrikels diffus 
etwas verdickt. Halsorgane: Uvula und weicher Gaumen o. B. Tonsillae palatinae 
und Balgdrüsen der Zungenbasis klein. Tonsillen stark zerklüftet. Pharynx und 
Oesophagus blass. Schilddrüse von mittlerer Grösse, blass, transparent, ohne Knoten. 
Aorta thoracica 4 cm Umfang, Intima zart. Linke Lunge: Im Unterlappen 
ziemlich reiohlich, meist in kleine Gruppen gestellte, miliare Tuberkel. Im Ober¬ 
lappen zahlreiche nicht verkäste Tuberkel, meist in Gruppen gestellt. Namentlich 
in den hinteren Partien reichlich kleine lobuläre, käsige Hepatisationen, in ihrer Um¬ 
gebung sohmale gelatinöse Pneumonien. Rechte Lunge: An der Spitze eine kleine, 
1 cm messende Kaverne mit käsigem Inhalt, sonst wie links. Bronchial- und Zervikal¬ 
drüsen klein, zum Teil anthrakotisch, mit einzelnen miliaren Tuberkeln. Milz: 280 g, 
mit dem Zwerchfell fest verwachsen, 13:8:5 cm, Kapsel verdickt, Pulpa graurot, 
von normaler Konsistenz, Trabekel verdickt, Follikel spärlich, etwas vergrössort. Ganz 
selten Tuberkel. Linke Nebenniere: sehr gross, in eine 8:4: 2 l ! 2 cm messende 
Masse verwandelt; auf Sohnitt ausgedehnt verkäst, z. T. erweicht. Rechte Neben¬ 
niere: etwas kleiner als die linke, 5 : ^/ 2 • D /2 c™» ebenfalls ausgedehnt verkäst 
und erweicht. Nieren o. B. Pankreas klein, got bluthaltig. Mesenterialdrüsen und 
Retroperitonealdrüsen klein. Magen: Schleimhaut gut bluthaltig, Follikel klein. 
Darm: Im Dünn- und Dickdarm Follikel klein. Im Lebergewebe zerstreut einzelne 
submiliare, bis 1 mm messende Käseherdchen. Aorta abdominalis S l / 2 cm Umfang, 
Intima zart. Arteria mesenterica superior und Beinarterien zart. Genitalien: Pro¬ 
stata links mit einem 1 cm messenden Käseherd. Samenblase rechts ausgedehnt ver¬ 
käst. Schädel- und Gehirnsektion o. B. 

Mikroskopische Untersuchung: Die grossen Nebennieren zeigen 
zum Teil das Bild tuberkulöser Verkäsung wie in den oben beschriebenen 
Fällen. Daneben finden sich aber sehr bedeutende Partien des Organs 
und zwar Rinde sowohl wie Markt intakt vor, und zwar Rindengebiete 
von 0,3:1 und 0,3: 3 cm Ausdehnung auf vielen Schnitten. Das Mark 
erscheint schmal, zeigt aber normale Ausbildung. Nur auffallend geringer 
Gehalt an chromaffinen Zellen. 
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Pathologisch-anatomische Diagnose: Chronische Tuberkulose 
der Lungen, nodös-pneumonisch-kavernöse Form. Chronische Tuber¬ 
kulose beider Nebennieren. Chronische Tuberkulose der rechten 
Samenblase und der Prostata. Chronische Tuberkulose des Peritoneums 
(fibröse käsige Form). Miliare Tuberkulose von Milz, Nieren und Leber. 

Es besteht nach den klinischen Befunden kein Zweifel, dass ein 
ausgebildeter Morbus Addisonii Vorgelegen hat, so dass intra vitam 
die Diagnose ohne weiteres gestellt worden ist. Wie weit die ander¬ 
weitigen schweren tuberkulösen Affektionen zahlreicher Organe das Zu¬ 
standekommen der Addison’schen Krankheit noch vor vollständiger Zer¬ 
störung der Nebennieren begünstigt hat, ist kaum zu entscheiden. Leider 
ist in diesem Fall das chromaffine System nicht untersucht worden. Der 
Fall bietet aber ein weiteres Beispiel dafür, dass Bronzekrankheit zu¬ 
stande kommen kann, trotzdem ausgedehnte Partien beider Nebennieren 
mikroskopisch intakt gefunden werden. 

Wir sind bei drüsigen Organen nicht in der Lage, ohne weiteres 
aus Lokalisation und Ausdehnung eines Krankheitsherdes auf die Grösse 
der funktionellen Schädigung des Organs zu schliessen. Während 
in vaskulär bedingten Herden die mikroskopisch erkennbare Grenze der 
Schädigung in der Regel auch den funktionell ausfallenden Organanteil 
anzeigt, trifft dies für die durch Tumoren oder gar durch infektiöse 
Granulome erzeugten Läsionen häufig nicht zu, indem hier weit grössere 
Bezirke als die unmittelbar erkrankten durch chemisch-toxische 
oder auch nur mechanische Einwirkung funktionell in Mitleiden¬ 
schaft gezogen sein können. Es braucht beispielsweise kaum eines 
Hinweises auf die messbaren, manchmal erheblichen funktionellen Schädi¬ 
gungen der Nieren durch relativ sehr kleine Tuberkuloseherde; nur die 
bekannte Funktion einer Organpartie bzw. ihr Ausfall erlaubt klinisch 
die Schädigung festzustellen und ihre Ausbreitung zu ermessen, während 
pathologisch-anatomisch nicht selten eine erhebliche Diskrepanz gegen¬ 
über der funktionell bestimmten Ausdehnung besteht. Nur die reine 
und vollständige, nicht durch entzündliche Vorgänge komplizierte Atrophie 
eines Organs erlaubt in dieser Hinsicht bindende Schlüsse. Der primäre 
Morbus Addisonii, d. h. die reine Atrophie der Nebennieren oder ihrer 
Abschnitte, ist aber verhältnismässig so selten gegenüber den sekundären 
Erkrankungen, dass wir klinisch und pathologisch-anatomisch haupt¬ 
sächlich auf diese angewiesen sind. 

Die unvollständige Kenntnis der Physiologie der Nebennieren als 
Ganzes bedingt die ausserordentlichen Schwierigkeiten, zu ermessen, welche 
Erscheinungen der Addison’schen Krankheit den Schädigungen des 
Markes, welche denjenigen der Rinde zur Last fallen. Die bekannte 
Erscheinung, dass relativ sehr kleine Reste eines innersekretorischen 
Organes genügen, um Ausfallssymptome zu verhindern, fordert jedenfalls, 
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dass Organ Veränderungen, aus denen wir auf funktionellen Ausfall 
schliessen dürfen, morphologisch oder chemisch tiefgreifend sein 
müssen. 

Während wir nun das Mark wenigstens als Bildungsstätte des 
Adrenalins kennen, fehlt zurzeit über die Funktion der Rinde noch jeg¬ 
liche Kenntnis. Wir sind deshalb für die Bewertung dieses Organ¬ 
abschnittes ausschliesslich auf pathologisch-anatomische Befunde ange¬ 
wiesen. 

Dem Ausfall des Markes wird wohl mit Recht der niedrige Blut¬ 
druck zugrunde gelegt. Indirekte Folge einer verminderten oder fehlenden 
Adrenalinproduktion ist als weiteres häufiges Kardinalsymptom die Pig¬ 
mentierung. Die im Mark nicht mehr zu Adrenalin umwandelbaren Vor¬ 
stufen dieses Hormons finden sich im Ueberschuss in anderen Organen, 
besonders in der Haut, und gehen durch Oxydation, eventuell durch 
Oxydation + Kondensation in Pigment über, dies besonders reichlich an 
den irgendeinem irritativen Moment ausgesetzten Hautpartien. Dass tat¬ 
sächlich eine Vermehrung der Pigmentvorstufen und nicht etwa 
eine solche des Fermentes die Ursache der Braunfärbung bei Addison- 
Krankheit darstellt, konnten Bloch und Löffler 1 ) nachweisen. 

Auch die Asthenie dürfte im wesentlichen als Marksymptom auf¬ 
gefasst werden. 

Ausserdem kann in reinen Fällen von Morbus Addisonii eine Ver¬ 
minderung des Gesamtstoffwechsels, wie er durch den Grund¬ 
umsatz messbar ist, beobachtet werden. So konnte ich in einem der 
erwähnten Fälle (Fall 3) eine erhebliche Herabsetzung des Grund¬ 
umsatzes 2 ), d. h. des Sauerstoffbedarfes und der Kohlensäureproduktion 
pro Kilogramm Körpergewicht in der Minute feststellen. Ein erheblicher 
Teil dieser Herabsetzung wird dem verminderten Tonus glattmuskulärer 
Organe, besonders des Gefässsystems, zuzuschreiben sein; durch Adrenalin- 
injektion erfolgt ein erhebliches Ansteigen des Grundumsatzes 8 ). 

Es ist nicht unwichtig, dass die erwähnten Kardinalsymptome, die 
sich zwanglos auf den Ausfall der Marktätigkeit zurückführen lassen, 
auch zu den initialen Symptomen der Krankheit gehören, besonders die 
Melanodermie und die zunehmende Adynamie. 

Die übrigen Krankheitserscheinungen sind erheblich schwieriger auf 
bestimmte Organabschnitte zu beziehen. Doch wurde von Wiesel und 
Hedinger die Wahrscheinlichkeit hervorgehoben, dass die schweren 
gastrointestinalen Erscheinungen und die Kachexie, die die 
letzte Periode der Krankheit beherrschen und zum Tode führen, dem 
Ausfall der Rinde zuzuschreiben sind. 

1) Bloch und Löffler, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1917. Bd. 121. S. 262. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1919. Bd. 87. H. 3/4. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 1919. Bd. 87. H. 3/4. 
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Die Rindenveränderungen der vorliegenden Beobachtungen haben in¬ 
sofern Aehnlichkeit mit den von Fahr und Reiche beschriebenen, als 
in 4 von 5 Fällen die Rinde bis auf kleine Reste zerstört war, doch 
liess sich in allen Fällen noch Rinde nachweisen. Das Verhalten 
des Markes und des chromaffinen Systems ist aber in den beiden 
erwähnten Beobachtungsreihen ein direkt entgegengesetztes, indem Fahr 
und Reiche gut erhaltenes Mark und chromaffines System finden, während 
in vier meiner Fälle in Uebereinstimmung mit den Erhebungen WiesePs, 
Hedinger’s, Goldzieher’s u. a. vom Mark auch nicht mehr Spuren 
gefunden werden konnten und chromierbare Zellen in den Plexus und 
im Grenzstrang vollständig fehlten. Nur in Fall 5 war neben erheb¬ 
lichen Rindenresten eine schmale Markzone vorhanden, doch fehlten darin 
chromaffine Zellen. 

Inwieweit erlaubt nun eine Gegenüberstellung dieser Befunde und 
ein Vergleich des teilweise gleichsinnigen, teilweise gegensätzlichen Ver¬ 
haltens Schlüsse auf die Beziehungen zwischen den pathologischen Ver¬ 
änderungen und den klinischen Befunden? 

In vier meiner Fälle zeigte die Rinde hochgradige Veränderungen, 
doch waren kleine Partien derselben stets vorhanden, während von Mark 
und chromaffinem System auch nicht mehr Spuren nachzuweisen waren, 
ausserdem dokumentierten sich die tuberkulösen Veränderungen des 
Markes durch weitgehende Verkäsung als älter als die Rindenerkrankung, 
die noch deutlich die Zeichen der Progredienz zeigten. Die Fälle von 
Fahr und Reiche boten bei relativ gut erhaltenem Mark ebenso 
weitgehende Rindenveränderungen. 

Aus diesen Beobachtungen darf wohl der Schluss gezogen werden, 
dass der letale Ausgang der Krankheit und die schweren, relativ 
kurz vor dem Tode eintretenden oder doch stark exazerbierenden 
Erscheinungen, die das Endstadium der Addison’schen Krankheit 
als endogene Vergiftung charakterisieren, auf die fortschreitende Rinden¬ 
zerstörung zurückzu führen sind. Hat die Reduktion der Rinde 
ein gewisses Minimum erreicht, so erfolgt der Tod unter Er¬ 
scheinungen von Intoxikation und Herzinsuffizienz. Die schweren 
terminalen Erscheinungen treten ein, gleichgültig, ob das chromaffine 
System weitgehend zerstört oder noch relativ gut erhalten ist. Beob¬ 
achtungen wie unser Fall 5 mit relativ viel anatomisch intakter Rinde 
sprechen nicht gegen diese Auffassung, denn die histologisch gut er¬ 
haltene Rinde kann funktionell schwer gestört sein, ein Umstand, für 
den uns allerdings zur Zeit das Mass fehlt. Auch in den Fällen von 
Fahr und Reiche mit völlig zerstörter Rinde und anatomisch gut er¬ 
haltenem Mark, lässt sich zurzeit nicht übersehen, inwieweit ein funktioneller 
Ausfall des Markes durch die Rindenzerstörung sekundär bedingt worden ist. 

Eine ähnliche Lebenswichtigkeit des Markes scheint nicht zu 
bestehen. Nicht nur ist in den meisten unserer Fälle das Mark voll- 
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ständig und offenbar früher ausser Funktion gesetzt gewesen als die 
Rinde und hatten die Zellen des Grenzstranges und der Ganglien ihre 
Chromierbarkeit verloren, sondern das erhaltene und chromierbare Mark 
und die, wenn auch in einzelnen Fällen kleine, so doch chromierbare 
Zellen enthaltenden Ganglien des Plexus solaris haben in den Fällen von 
Fahr und Reiche nicht genügt, um das Entstehen der Addison’schen 
Krankheit zu verhindern. Es wäre aber viel zu weit gegangen, wollte 
man deswegen dem Mark einen wesentlichen Anteil an der Genese der 
Krankheit absprechen. Auf die pathologisch-physiologischen Erwägungen, 
die uns veranlassen, eine Reihe von Symptomen auf den Ausfall des 
Marks zurückzuführen, sei hier nicht mehr eingegangen. 

Es sei hier nur die Frage aufgeworfen, ob gewissen Unterschieden im Krankheits¬ 
verlauf und in der Symptomatologie, die zwischen den Patienten von Fahr, Reiche 
und meinen eigenen bestehen, grossere Bedeutung zukommt. So wird die Krank¬ 
heitsdauer vom Auftreten der ersten Symptome bis zum Exitus in jenen Fällen auf 
etwa 3 Wochen, etwa 1 Jahr, etwa 2 Monate, etwa 4 Wochen und 8 Jahre angegeben, 
während die Krankheitsdauer sich in unseren Fällen auf etwa 3, 2, iy 2 Jahre, etwa 
3 Monate und etwa 5 Monate beläuft 1 ). Wir sind hier aber auf anamnestische An¬ 
gaben angewiesen, die recht unpräzis ausfallen können. Einen nach relativ kurzer 
Zeit zum Tode führenden Fall beschrieb z. B. Probst 2 ). Hier ergab sich aber ein 
Befund an den Nebennieren, dem der in meinen Fällen erhobene durchaus entsprach. 
Aus allen Beobachtungen folgt nur die Tatsaohe, dass sich an das Eintreten der 
sch weren Symptome rasch und unaufhaltsam der letale Ausgang anschliesst. Etwas 
grösseres Gewicht kann vielleicht dem Verhalten der Pigmentierung beigelegt 
werden, obwohl hier ein Symptom vorliegt, das nicht unbedingt zu jedem Fall gehört, 
und das ebenfalls dem subjektiven Ermessen der Patienten wiederum viel Spielraum 
lässt. Das Auftreten der Pigmentierung wird in drei Fällen von Fahr und Reiohe 
auf relativ kurze Zeit (3 Wochen Fall 1, 2 Monate Fall 3, wenige Tage Fall 4) vor dem 
Tode angegeben; in Fall 2 und 5 findet sioh die Angabe von etwa ein- bzw. fünf¬ 
jähriger Dauer der Braunfarbung der Haut, während die Melanodermie in meinen 
Fällen schon längere Zeit bestand, in Fall 1 mehr als 2 Jahre, bzw. 2 Jahre, 
l 1 /^ Jahre und mindestens 2 Monate in den Fällen 2—4. iftr in Fall 5 mit atypischem 
NebennierenbefuntI war dem Patienten die Pigmentierung nicht aufgefallen. Bei allen 
Patienten mit längerem Spitalaufenthalt wird aber eine bedeutende Zunahme der 
Hautpigmentierung auch während der manchmal nur kurzen klinischen Beobachtung 
vermerkt. 

Im übrigen ergeben sich kaum wesentliche Differenzen in den Krank¬ 
heitsbildern. Die Aufstellung zweier Formen des Morbus Addisonii 
rechtfertigt sich also wohl pathologisch-anatomisch und vielleicht patho¬ 
genetisch, weniger aber in klinischer Hinsicht. Wenn der Verlauf in den 
Fällen von,Fahr und Reiche meist ein relativ rascher war mit anscheinend 
verhältnismässig spät einsetzender Pigmentierung, in meinen Beobach¬ 
tungen dagegen mehr protrahiert, durch verhältnismässig früheres Auf¬ 
treten der Melanodermie ausgezeichnet war, so kommt doch diesen Ver- 

1) Exitus an Tuberkulose der Lungen und des Peritoneums. 

2) Probst, Inaug.-Diss. Basel 1919. 
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hältnissen, wie auch eine Gegenüberstellung der Fälle der Literatur 
zeigt, wohl keine Gesetzmässigkeit zu. Immerhin lassen sich diese 
Feststellungen vielleicht in dem Sinne verwerten, dass beim primären 
Markausfall Pigmentierung und Adynamie längere Zeit im Vorder¬ 
grund des Krankheitsbildes stehen, neben den Zeichen der Hypo- 
adrenalinämie, während in den Fällen mit vorwiegender Rinden¬ 
erkrankung die Affektion längere Zeit latent bleiben kann und dem 
relativ späten Auftreten von Pigmentierung und Adynamie rasch die 
Kachexie und die Intoxikation folgen, doch müsste diese Annahme an 
weiteren Fällen geprüft werden. Jedenfalls berechtigen die beiden 
Beobachtungsreihen zur Annahme, dass beide Organabschnitte, Mark inkl. 
chromaffines System und Rinde, am Zustandekommen eines typischen 
Morbus Addisonii beteiligt sein müssen, ln den viel häufigeren 
Fällen, in denen die Zerstörung von Mark und chromaffinem System 
vorliegt, würden Melanodermie und Asthenie sowie Zeichen der Hypo- 
adrenalinämie die Krankheit einleiten, ln den selteneren Fällen mit 
primärer Rindenatrophie oder Zerstörung treten die „Marksymptome“ 
erst kurze Zeit vor den schweren terminalen Erscheinungen hervor. Diese 
Fälle ergeben wohl auch einen Hinweis darauf, dass das Mark zu seiner 
Funktion der Rinde in irgendeiner Weise bedarf. Das histologische Bild 
des Markes allein gibt keinen sicheren Anhaltspunkt für dessen Funktion; 
auch die Ghromierbarkeit der Zellen ist noch kein Kriterium für den 
Adrenalingebalt, und die Bildung von Adrenalin wiederum nur eine der 
Funktionen der chromaffinen Ganglien. Die Möglichkeit ist nicht von 
der Hand zu weisen, dass in den Fällen von Fahr und Reiche, die 
ausnahmslos Zeichen von Status thymolymphaticus bzw. hypoplasticus 
boten, doch funktionell eine Minderwertigkeit des Markes und des 
chromaffinen Systems bestanden hat. Das Bestehen eines partiellen oder 
totalen Status lymphaticus in vier meiner Fälle bietet ebenfalls einen 
weiteren Beitrag für die Häufigkeit des Zusammentreffens von Morbus 
Addisonii mit Status lymphaticus. 

Zusammenfassung. 

In 4 unter 5 Fällen von klinisch typischem Morbus Addisonii 
zeigte die Nebenniere: 

1. vollständige Verkäsung des Markes, 

2. weitgehende Zerstörung der Rinde durch tuberkulöses Granulations¬ 
gewebe. In allen 4 Fällen konnten aber morphologisch intakte Rinden¬ 
partien gefunden werden. An den erhaltenen Rindenresten sind Zeichen 
von Regenerationen erkennbar. Die Annahme eines Fortschreitens des 
tuberkulösen Prozesses vom Mark gegen die Rinde ist sehr wahrscheinlich. 

3. Die Durchmusterung des Plexus solaris und des Grenzstranges 
des Sympathikus in 4 Fällen auf engen Stufen liess keine chromierbaren 
Zellen auffinden. 
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4. In einem Fall, der klinisch als Morbus Addisonii gekennzeichnet 
war, und der daneben an verschiedenen Organen schwere tuberkulöse 
Veränderungen aufwies, fanden sich in der Nebenniere ausgedehnte 
Rindenpartien in durchaus normaler Ausbildung erhalten; auch von dem 
im ganzen allerdings schmalen Mark waren noch beträchtliche Teile 
erhalten. 

5. In 2 Fällen bestand ausgesprochener Status lymphaticus bzw. 
Status thymolymphaticus (Fall 1 und 2), letzterer mit allgemeiner Lymph- 
drüsentuberkulose. In 2 Fällen, eine 39jährige Frau und einen 68jährigen 
Mann betreffend, war nur partieller Status lymphaticus vorhanden. Gin 
Patient (Fall 5) mit ausgedehnten tuberkulösen Prozessen verschiedener 
Organe zeigte keinen Status lymphaticus. 
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Bücherbesprechung. 

M. van Oordt, Physikalische Therapie innerer Krankheiten. Bd. 1: Die 
Behandlung innerer Krankheiten durch Klima, spektrale Strahlung und Freiluft 
(Meteorotherapie). 568 Ss. Berlin 1920. Springer. 

Nach Darlegung der Faktoren der allgemeinen Klimatik werden die verschiedenen 
Arten des Klimas besprochen: Das binnenländische Klima, das binnenländische Klima 
mit den Eigenschaften der Höhenlage und die Seeklimata. Die Typen der generell ver¬ 
schiedenen Stationen werden auseinandergesetzt und duroh zahlreiche Kurven,Tabellen 
und sehr schöne Abbildungen wird ihre Eigenart auf das ausführlichste und höchst 
lehrreich erläutert. So kann der Arzt auf das allerbeste erfahren, welche klimatischen 
Eigenschaften jeder Art dem einzelnen Ort zukommen. Ueberall hören wir eine Be¬ 
sprechung der allgemein physiologischen Wirkungen jeder Klimaart auf den Menschen, 
vor allem aber erhalten wir eine vortreffliche Darlegung der Anzeigen, die für An¬ 
wendung eines bestimmten Klimas bei bestimmten Krankheiten bestehen und die dabei 
erzielten tatsächlichen Erfolge. Auf deutsche und ausländische literarische, sowie auf 
reichliche persönliche Erfahrungen des Verfassers wird das Urteil begründet. Mir er¬ 
scheinen die zahlreichen Abschnitte, die das behandeln, als die allerwertvollsten, weil 
ioh überhaupt meine, dass unsere Therapieforschung vorderhand noch vor allem diesen 
einfachen Weg gehen soll: kritisch zu betrachten, ob und wie weit eine bestimmte 
Behandlungsmethode nützt oder nicht nützt. Natürlich ist unser Ziel ein Verständnis 
der Wirkung. Aber die physiologische Beurteilung der klimatischen Wirkung ist noch 
zu kompliziert; hier wäre mir manchmal eine schärfere Kritik wünschenswert er¬ 
schienen. 

Licht- und Luftbehandlung werden in prinzipiell gleich er Weise erörtert. Ueberall 
hebt der Verfasser die interessanten Beziehungen dieser Behandlungsmethoden zu den 
immunisatorischen Vorgängen hervor. Auch hier ist alles für den Arzt Wissenswerte 
vortrefflich dargestellt. 

Alles in allem: ein sehr gutes und höchst nützliches Buch. Gerade weil der 
Arzt ausser den ärztlichen Auseinandersetzungen so vieles Meteorologische findet, so 
kann sich jeder über die Nützlichkeit eines Verfahrens für seine Kranken ein Urteil 
selbst bilden. Es ist eine ausserordentliche Leistung, dass dieses Buch in dieser Zeit 
geschrieben und gedruokt wurde. Verfasser und Verleger beglückwünsche ich dazu. 

L. Krehl (Heidelberg). 
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Natriumbikarbonat- und Kochsalzödeme. 


Von 

A. Magnus-Levy. 

Die Erzeugung von Oedemen durch Natriumbikarbonat ist nach ihrer 
Entdeckung im Diabetes auch bei Gesunden und bei nicht nephritischen 
Kranken öfters untersucht worden. Praktisches Interesse hat das 
Karbonatödem ja nur für die Zuckerkrankheit, bei der die Azidosis 
grosse Mengen dieses Salzes erfordert. Theoretisch aber ist ein Vergleich 
zwischen den Oedemen nach Natriumbikarbonat und nach Kochsalz 
wichtig, nämlich zur Entscheidung der Frage, ob die Erschwerung der 
NaCl-Ausscheidung vorwiegend dem Na- oder dem Cl-Ion zur Last fällt. 
Sicher sind Vergleiche dieser Art natürlich nur dann, wenn beide Salze 
bei der gleichen Person gegeben werden. Aber an systematischen Ver¬ 
suchen dieser Art fehlt es; und insbesondere bei der Nephritis, für die 
das Problem in erster Reihe in Frage kommt, ist das NaHCO s in Deutsch¬ 
land wenig studiert worden. 

Aus der Durchsicht der bisherigen Untersuchungen scheint sich zu 
ergeben, dass NaHCO s Oedeme nur da hervorruft, wo auch Kochsalz 
solche bewirkt, wo also bereits eine Tendenz zur Bildung von Oedemen 
vorhanden ist. Es gelingt nicht, solche bei jungen gesunden Personen 
zu erzeugen (Blum, v. Wyss, Falta, eigene Versuche mit 15—30 g. 
v. Wyss ist sogar bis zu 50, Falta und ich sind bis zu 80 g Bikarbonat 
gegangen.) Dabei muss, wenigstens für einen Teil der Betrachtung, ein 
stärkerer Gewichtsanstieg, von mehr als 1—2 kg, grundsätzlich dem 
Auftreten von Oedemen gleichgesetzt werden 1 ). Einzig E. Pfeiffer will 
„Zunahmen um mehrere Kilo bei 6—7 Gesunden und einigen Kranken“ 

1) Geringere Zunahmen können als in das Bereich normaler Schwankungen des 
Wasserhaushalts fallend betrachtet werden. Bei Gesunden, die durch kochsalzarme 
Kost ihren Ueberschuss an labilem Kochsalz und kochsalzhaltigen Säften abgegeben 
haben, hält der Organismus bei Wiederzufuhr von NaCl in den ersten Tagen die ver¬ 
lorenen Kochsalzmengen unter einem Gewichtsanstieg von 1—2 kg zurück. Ein der¬ 
artiger massiger Gewichtsanstieg könnte auch beim Natriumbikarbonat stattfinden. — 
Es handelt sich dabei um eine schnell erfolgende Einstellung auf die neuen Be¬ 
dingungen, wonach dann die Ausscheidung des Wassers ziemlich vollständig erfolgt. 

Zeltsehr. f. klln. VeHitin. 90. Bd. H. 5 o. 6 . 20 
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regelmässig gesehen haben. Aber bei den 2 Personen, die er, anscheinend 
als seine besten Fälle, genauer beschreibt, handelte es sich um einen 
Patienten mit leichter Mitralinsuffizienz und um einen 65jährigen Fett¬ 
leibigen von 95 kg. Bei solchen älteren Personen mit Arteriosklerose 
und erhöhtem Blutdruck kommt es tatsächlich nach NaHCO s leicht zu 
Oedemen (Blum, Falta). Trotz Fehlens nachweisbarer Nierenkrankheit 
kann doch eine Störung der Funktion bereits vorhanden sein, die sich, 
ebenso wie beim Herzen und anderen Organen, erst bei der Belastungs¬ 
probe zeigt. Wundern wir uns doch auch nicht, dass das „gesunde“ 
Herz eines rüstigen Sechzigers den Anstrengungen nicht gewachsen ist, 
die wir von dem eines Jünglings als selbstverständlich verlangen. Somit 
besteht das Urteil von v. Wyss sicher zu Recht, wonach „Oedeme durch 
Darreichung von NaHCO a nur bei einer Disposition des Organismus zum 
Auftreten von Oedemen überhaupt entstehen, sei es infolge von Nieren¬ 
erkrankung, von einer Läsion der Gefässe oder von einer krankhaften 
Veränderung des Körpergewebes“. 

Die folgenden Versuche an Nephritikern vergleichen die Grösse der 
Oedembildung durch Kochsalz und Bikarbonat. Die langen dazu nötigen 
Versuche liessen sich, zumal in der Kriegszeit, nur bei wenigen Patienten 
gut durchführen. Jede der 5 zu einem Versuch nötigen Reihen (1, 3, 5 
ohne Salz, 2 und 4 mit den beiden Natriumsalzen) sollte, wenn möglich, 
mindestens je 5 Tage dauern. Aus zwei Gründen. Erstens, um aus der 
Bestimmung des Körpergewichts und seiner Differenzen störende Neben¬ 
einflüsse möglichst auszuschalten. Diese sind schon bei manchem Nor¬ 
malen vorhanden. Zwar schwankt das Gewicht bei vielen Gesunden und 
Kranken von Tag zu Tag um nicht viel mehr als 100 g oder es zeigt 
eine fast geradlinig auf- und absteigende Kurve. Dagegen findet man 
bei anderen Kranken und'bei manchen Gesunden in der Gewichtskurve 
Zacken und Sprünge von 500 g und mehr von einem Tage zum anderen. 
Der Ausgleich der Wasserbilanz vollzieht sich da nicht in 24 Stunden, 
sondern erst in einem Mehrfachen dieser Zeit, unabhängig von den 
durch uns gesetzten und zu studierenden Versuchsbedingungen, 
und sie störend. Und gerade bei den Störungen des Wasserstoffwechsels, 
also bei Patienten mit Nephrose oder Diabetes, sind diese, von Neben¬ 
einflüssen abhängigen Gewichtsschwankungen besonders stark. Sie be¬ 
einflussen das gesuchte Resultat, die Grösse der Wasserbilanz (Endgewicht 
minus Anfangsgewicht) um so weniger, je länger die Reihen sind, und 
umgekehrt. — Eine gewisse Länge der Reihen ist aber auch deswegen 
nötig, weil die Wirkung der Salze und damit die wirkliche Leistungs¬ 
fähigkeit der Organe oft nicht am ersten oder zweiten Tage, sondern erst 
bei weiterer Kumulation sicher erkennbar wird. Manche Nephritiker geben 
am ersten Tage nur einen kleinen Teil der Kochsalzzulage wieder her und 
so erscheint, da die Funktionsprüfung sich gewöhnlich auf einen Tag 
beschränkt, die Funktion beeinträchtigt. Aber bei Fortsetzung der Zulagen 
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steigt die Ausscheidung schnell und ist vom zweiten oder dritten Tage 
an vollständig, z. B. nach je 11,7 g NaCl: vorher 4,1 g, dann 10,8, 21,8, 
19,1 g am 1 . —3. Tage. Ebenso aber kommt das Umgekehrte vor, dass 
die anfänglich gute Ausscheidung von Tag zu Tag schlechter wird, die 
ausscheidenden Kräfte durch die dauernde Belastung schnell erschöpft 
werden, so bei einem Knaben nach 5,0 NaCl: vorher 1,4, dann 3,5, 4,0, 
3,2, 1,4 NaCl im Urin. 

Auf ähnliche Verhältnisse beim Wasserversuch hat jüngst Siebeck 
hingewiesen: Unvollständige, also für die Nierenprüfung scheinbar un¬ 
genügende Wasserausscheidung, wenn der Körper bei blander Kost und 
mittlerer Flüssigkeitsaufnahme etwas wasserarm geworden; genügende 
oder auch * überschiessende Absonderung im Wasserversuch, sobald der 
Körper durch reichliches Trinken vorher etwas wasserreicher geworden 
war. Es gibt eben, wie das für wechselnde Eiweisszufuhr schon seit 
langem bekannt war, auch für Aenderungen der Wasser-, der Salz-, der 
Kohlenhydratzufuhr jeweils einen mittleren Normalgehalt des Organismus 
an diesen Stoffen, auf den er sich durch anfängliche Zurückhaltung erst 
einstellt; erst danach tritt das Gleichgewicht zwischen Zufuhr und Aus¬ 
scheidung ein. 

Alle meine Versuche sind an Kranken mit reiner oder im Verhalten 
des Stoffwechsels überwiegender Nephrose angestellt. Die Reihen folgen 
sich bei den einzelnen Patienten ohne Pause. Die Kost war vor dem 
Kriege ganz ungesalzen und enthielt 2—5 g NaCl, je nach der Milch¬ 
menge; im Kriege 5—8 g, da bei der schwierigen Ernährung grössere 
Mengen salzhaltigen Brotes und Butter gegeben werden mussten. Die 
Salze wurden mit Ausnahme des Falles 6 in äquivalenten Mengen ge¬ 
geben. Molekulargewicht des NaCl 58,5, des NaHCO 84 = rund 7:10. 
Es entsprechen einander: 

5,85 11,7 10,0 NaCl 

8,4 IG,8 14,5 NaHCO s . 

8,4 g NaHC0 3 bewirkten bei Kindern, 15—27 g bei Er¬ 
wachsenen in allen 7 Versuchen eine deutliche Zunahme der 
Oedeme. Aber diese war stets geringer als beim Kochsalz, wo 
Zulagen von 10 g das Gewicht nicht selten um 1 kg täglich 
steigen Hessen. Die tägliche Zunahme betrug 
bei NaHC0 3 : 170 460 400 220 140 g, 

„ NaCl: 480 1000 870 520 220 g. 

Zu ähnlichen Ergebnissen sind auch Widal und Achard ge¬ 

kommen. 

Störungen des Allgemeinbefindens, wie Appetitverlust, Erbrechen und 
Durchfälle werden durch Natriumbikarbonat nur gelegentlich bewirkt, im 
allgemeinen ebenso selten wie durch Kochsalz. Durst wird durch das 
Karbonat in viel geringerem Masse hervorgerufen, seine Ausscheidung 
im Urin mit wesentlich weniger Wasser erreicht als die des Kochsalzes. 

20 * 
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Natronödeme beim Diabetiker. 

Sie sind vorwiegend im schweren Diabetes mit Neigung zu Azidosis 
beobachtet, da ja nur bei diesem Natron in grossen Mengen gegeben wird. 
Sie hängen aber auch hier nicht von besonderen Ursachen, nicht von der 
schweren Azidosis als solcher ab, sondern ebenso wie sonst von einer 
vorhandenen Oedembereitschaft. Die Schädigung der Nieren funktion zeigt 
sich in diesen Fällen mit Azidose oder Arteriosklerose in dem konstanten, 
oder doch gelegentlichen Auftreten von Eiweiss und Zylindern im Urin. 
Auch hier neigen ältere Patienten mehr zu Oedemen als junge, und 
namentlich als Kinder, deren Nieren durch andere Schädlichkeiten ausser 
der diabetischen noch weniger gelitten haben. Bei diabetischen Kindern 
sah ich Natronödeme nur selten. Ob auch beim Diabetiker die Natron¬ 
öderae geringer sind, als die nach entsprechenden Mengen Kochsalz, ist 
nicht sicher, aber wahrscheinlich. Vergleichende Versuche mit den sonst 
üblichen kleineren Salzmengen liegen auch mir nur vereinzelt vor, und 
die Ausschläge sind gegenüber der an sich schon grossen Kochsalz¬ 
belastung und dem labilen Gewicht dieser Kranken nicht so durch¬ 
schlagend wie bei Nephritikern. Man könnte geneigt sein, die ödem¬ 
erzeugende Eigenschaft des NaHCO s beim Diabetes für stärker zu halten 
als die des NaCl, weil ja der polyphage Zuckerkranke dauernd grosse 
Mengen, 30—40 g NaCl, ausscheidet, ohne wassersüchtig zu werden, 
wogegen das Gewicht nach 50—80 g NaHC0 3 oft um 1 kg täglich steigt. 
Aber in diesem Falle hat die Niere doch neben 30,0 NaCl noch 50,0 bis 
80,0 NaHCO s zu bewältigen, während man äquivalente Zulagen von 
30,0—50,0 NaCl schon wegen des Durstes nicht geben kann. — Uebrigens 
sah ich doch bei einem leichten Diabetiker im Gefolge der wässerigen, 
salzreichen Kriegskost bei wochenlanger täglicher Ausscheidung von 40,0 
bis 60,0 NaCl eine Aufschwemmung des Körpers um 6 kg auftreten. 

Resorption und Aufspeicherung von NaHC0 8 im Körper. 

Resorption. NaHCO s wird vom normalen Darm so gut wie restlos 
aufgenommen. Aber auch bei den manchmal danach auftretenden Durch¬ 
fällen gehen verhältnismässig nur kleine Mengen verloren. Kochsalz und 
Bikarbonat sind in festen Fäzes nur in Spuren vorhanden und haben auch 
in wässerigen Stühlen eine Höchstkonzentration (das Kochsalz etwa 0,4 pCt.). 
Für NaHCO s fand ich als Maximum in 1 Liter rein wässerigen Durchfalls 
nach 100 g weniger als 8 g NaHCO s wieder, also berechnet auf das 
Wasser der Fäzes 0,8 pCt., was sicherlich ein extremer Fall ist, und für 
den relativen Verlust gegenüber der Aufnahme nur 8 pCt. 

Verbleib im Körper. Vom Gesunden werden auch grössere Mengen 
Natriumbikarbonat vermutlich nahezu vollständig in kurzer Zeit wieder 
abgegeben, beim Kranken bleiben oft beträchtliche Mengen im Körper 
zurück, auch da, wo keine Oedeme entstehen, übrigens ohne Störungen 
zu machen. Oedeme selber enthalten ausser dem Natrium des Kochsalzes 
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nur eine massige Menge von Natrium, entsprechend etwa 1,5—2 g NaHCO a 
im Liter (das Kochsalz zu 6,0 im Liter), und zwar zum Teil als Bikar¬ 
bonat, zum Teil als Eiweissverbindung. Was darüber hinausgeht, ist als 
Gewebsretention oder sogenannte „trockene Aufspeicherung“ zu betrachten. 
Beispiel: Sch., Diabetes gravis: 


Einnahme in 5 Tagen . 

Im Urin in 5 Tagen 
„ „ „ 2 Nachtagen . 


Im Körper am Ende des 


f 5. Tages 

17. „ 


190 

101 


89 


— NaHCO< 


16 


— NallCOo 
73 „ 


In den 5 Natrontagen 4,3 kg Gewichtszunahme, entsprechend 10 g 
NaHCOg in den Geweben. Im Körpergewebe selbst verblieben also rund 
80 g. Davon wurden an den 2 Nachtagen noch 16 g abgegeben. Der 
Rest verblieb vorläufig im Körper. — Beobachtungen dieser Art habe 
ich bei Diabetikern öfter gemacht. 

v. Wyss fand bei einem Gichtiker und bei mehreren Pneumonikern 
trockene Na-Retention von Bikarbonat in ähnlicher Grössenordnung wie 
in dem obigen Falle, ln welcher Verteilung das Natriumion in den Ge¬ 
weben bleibt, ob und in welcher Menge als Bikarbonat oder als Eiweiss¬ 
verbindung, und welche Bedeutung diese Alkalisierung der Gewebe für 
den Organismus hat, ist unbekannt. 


Wechselwirkung zwischen wässerigen nnd trockenen Kochsalzdepots. 

Widal hat gezeigt, dass beim Auftreten von Oedemen nach NaHC0 3 
nicht etwa nur dieses Salz zurückbehalten wird, sondern gleichzeitig auch 
NaCl, und zwar in ähnlichen Beträgen wie auch sonst bei der Entstehung 
von Wassersucht. Die Oedeme nach NaHC0 3 sind also, woran schon aus 
anderen Gründen kaum zu zweifeln, ähnlich zusammengesetzt wie andere 
Oedeme, enthalten als Hauptbestandteile 0,6—0,7 pCt. NaCl und 0,15 
bis 0,2 pCt. NaHC0 3 . Analysiert sind sie übrigens noch nicht. — Das 
zur Bildung der Oedeme nötige NaCl wird in erster Reihe aus der 
Nahrung entnommen. Infolge dessen sind bei kochsalzarmer Diät die 
Oedeme nach NaHC0 3 viel geringer als bei kochsalzreicher (Widal, 
Falta). Aber man sieht doch manchmal (siehe meine nächste Arbeit) 
beim Nierenkranken beträchtliches Ansteigen des Gewichts nach NaHC0 3 
trotz salzärmster Kost. Woher stammt dann das NaCl der ansteigenden 
Oedeme? Jedenfalls aus dem in den Geweben krankhafterweise auf¬ 
gespeicherten NaCl. Diese retention seche oder Histioreaktion wird zu 
Unrecht von einzelnen Autoren noch immer bezweifelt. Sie ist, ausser 
durch NaCl-Bilanzen, sicher gestellt durch die Analyse der Organe. 
Deren Gehalt an NaCl kann auf das Doppelte und mehr steigen, im 
Körper eines Erwachsenen können 100 g über die Norm aufgestapelt 
sein. Besonders deutlich und häufig ist dieser Nachweis erbracht in den 
späteren Stadien der chronischen Glomerulonephritis und bei schwerer 
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Nierensklerose. Aber auch bei der Nephrose mit hartnäckigen Oedemen 
ist neben der feuchten Retention oft eine starke NaOl-Ablagerung in den 
Geweben vorhanden. Ich fand in 2 Fällen bei schwersten nephritischen 
Oedemen in 100,0 frischen Organen: 

Leber Niere Muskeln 

a. . . 0,29 0,41 0,29 

b. . . 0,24 0,32 0,22 

normal 0,16-0,22 0,21-0,34 0,10-0,15 

In diese trockenen Depots kann der Körper alles oder einen Teil 
des zurückgehaltenen NaCl abführen. Sie stehen im Austausch mit Blut 
und Lymphe und durch sie mit den Oedemen. Und sie können die 
nötigen Mengen NaCl liefern, wenn Oedeme bei kochsalzarmer Diät durch 
NaHCOg erzwungen werden. 
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XIX. 


Aus der II. inneren Abteilung und der Prosektur 
des Auguste Viktoria-Krankenhauses zu Berlin-Schöneberg. 

Heber Lungenstreptotrichose. 

Von 

F. Glaser und C* Hart« 

(Hit 7 Abbildungen im Text.) 


Die wohl zuerst von Gräfe 1855, dann von Förster 1874 beob¬ 
achtete und von Ferd. Cohn mit allen Kriterien beschriebene Strejttothrix 
stellt einen dem Aktinomyzes nahe verwandten und wahrscheinlich viel 
mit ihm verwechselten Haarpilz dar, der nach Petruschky als Krank¬ 
heitserreger des Menschen über die ganze Erde verbreitet sein dürfte. 
Am bekanntesten ist die durch ihn erzeugte weisse oder gelbe Form des 
Madurafusses (Kanthak). Ganz allgemein lässt sich sagen, dass der 
Streptothrixpilz chronische Entzündungen und Eiterungen hervorruft, die 
grosse Aehnlichkeit mit der Aktinomykose haben und sich von ihr scharf 
scheiden lassen nur durch die morphologisch-biologische Bestimmung des 
Erregers, für die im wesentlichen der Mangel kolbiger Endschwellungen 
der Pilzfäden und das Fehlen der Strahlenkranzbildung in den Drusen 
wichtig ist. Im übrigen bildet auch der Streptothrixpilz mit seinen haar¬ 
feinen, welligen, sich annähernd rechtwinklig verzweigenden und an den 
Enden in Sporenketten (Konidien, die wie Streptokokken aussehen) zer¬ 
fallenden Fäden ein dichtes Myzel, das in Form feiner Drusen charak¬ 
teristische Körnchen im Eiter erkennen lässt. Der Befund von Drusen 
darf also allein nicht zur Diagnose „Aktinomykose“ führen. „Die frühere 
Annahme“, schreibt Silberschmidt, „dass die Aktinomykose eine 
spezifische, durch einen einzigen Strahlenpilz erzeugte Erkrankung dar¬ 
stellt, ist nicht richtig. Eine Reihe von verschiedenen Mikroorganismen 
sind imstande, das typische Krankheitsbild zu erzeugen.“ Aehnlich hatte 
sich schon früher Berestnew geäussert. Die Fälle von Streptotrichose 
der Lungen beanspruchen deshalb ein besonderes Interesse, weil sie 
klinisch unter dem Bilde einer chronischen tuberkulösen Lungenphthise 
verlaufen können und auch anatomisch zuweilen auf den ersten Blick 
eine gewisse Aehnlichkeit mit tuberkulösen Prozessen bieten. Eine Ver¬ 
kennung der wahren Natur des Leidens ist aber natürlich auf die Dauer 
nicht möglich, wenn man dem Eiter, dem Auswurf und dem mikro¬ 
skopischen Gewebsbefunde die nötige Beachtung schenkt. Die Mehrzahl 
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der Fälle von Lungenstreptotrichose scheint ganz und gar unter dem 
Bilde der Lungenaktinomykose zu verlaufen, wie auch die folgende Beob¬ 
achtung lehrt. Die Zahl der bisher bekannt gewordenen Fälle von 
Streptotrichose der Lungen ist so klein, ihre Beobachtung zudem grössten¬ 
teils so unvollkommen, dass es sich lohnen dürfte, einen neuen klinisch, 
röntgenologisch, bakteriologisch und anatomisch sehr genau untersuchten 
Fall mitzuteilen. 

Es handelt sich um einen 49 Jahre alten Hauplmann G. W., der im Zivilberuf 
Architekt war und den Anfang des Krieges im Osten mitmachte. Am 25. 8. 1915 
wurde er in unser Krankenhaus aufgenommen. Die Krankengeschichte ergab, dass er 
erblich nicht belastet war, mit 13 Jahren einen Unterleibstyphus durohgemacht hatte, 
sonst aber immer gesund gewesen war. Seit Mitte November 1914 traten im Felde 
starke Schmerzen der linken Brustseite auf, die als nervöse Herzbeschwerden gedeutet 
wurden. Der Kranke magerte stark ab. Vom Januar 1915 bis zur Aufnahme in unser 
Krankenhaus lag er in den verschiedensten Lazaretten, in deren einem bereits die 
wahre Natur des Leidens erkannt worden war, und wurde im Mai 1915 an einem von 
der fünften linken Rippe ausgehenden Abszess operiert. Die Klagen bei der Aufnahme 
in unser Krankenhaus waren folgende: Starkes allgemeines Schwächegefühl, Atemnot, 
Brustschmerzen, besonders auf der linken Seite. 

Die Untersuchung am 26. 8. 1915 ergab: Stark abgemagerter Mann von sehr 
blasser Hautfarbe. Die linke Brustseite ist deutlich eingesunken, abgeflacht und bleibt 
bei tiefen Atemzügen zurück. Ueber dem fünften linken Interkostalraum findet sich 
eine 12 cm lange Operationsnarbe mit mehreren Fisteln, die wie mit dem Locheisen 
ausgestossen erscheinen, zwei von ihnen sind stark gerötet, zwei andere haben blässeren 
Rand. Aus den Fistelöffnungen fliesst spärlich grünlichgelb gefärbter Eiter hervor. 
In der Gegend der Mammilla fühlt sich die Brustwand fest und infiltriert an. — Die 
Untersuchung der Lungen ergibt im Gebiete der linken Lungenspitze vollkommene 
Dämpfung mit leisem Bronohialatmen. Ueber dem mittleren und unteren Teile des 
linken Oberlappens ist tympanitischer Schall mit Wintrich’schem Schallwechsel vor¬ 
handen; es besteht Bronchialatmen mit mittelblasigen, feuchten Rasselgeräuschen. 
Der linke Unterlappen zeigt auskultatorisch und perkutorisch keine Veränderung. Im 
Gebiet der rechten Lunge ist überall heller Schachtelschall vorhanden. Das Atem¬ 
geräusch ist etwas abgeschwächt und besonders in den hinteren Partien sind zahl¬ 
reiche mittelblasige Rasselgeräusche hörbar. Die unteren Lungengrenzen stehen vorn 
rechts am unteren Rande der 7. Rippe, hinten D/ 2 handbreit unter dem Angulus sca- 
pulac. —Herz: Dämpfung normal; Herztöne rein. Puls regelmässig, 112 Schläge in 
der Minute. — Leib weich, Leber und Milz nicht fühlbar, nirgends Druckempfindlich¬ 
keit. — Urin: kein Eiweiss, kein Zucker. — Pupillen reagieren, Reflexe erhalten. 
Pirquet negativ. 

Die Untersuchung des Eiters ergibt Pilzfäden nach Art der Streptothrix. 
Die genauere Beschreibung der mikroskopischen Bilder und das Resultat des Kultur¬ 
verfahrens wird unten gegeben werden. 

Die Blutuntersuchung ergibt: Hämoglobingehalt 60 pCt., 3000000 rote, 
8000 weisse Blutkörperchen. Das gefärbte Blutpräparat zeigt keine Abweichung von 
der Norm. 

Röntgenuntersuchung: Bei ventrodorsaler Aufnahme zeigt sich die rechte 
Lunge von einer grösseren Anzahl bis kirschgrosser Flecken durchsetzt. Die linke 
Lunge erscheint im ganzen weniger lufthaltig als die rechte. Die Spitze des Ober¬ 
lappens zeigt bis 4 Querfinger unter dem Schlüsselbein intensiven Schatten. Unterhalb 
dieser Beschattung folgt eine hellere Lungenpartie, deren Basis die Axillarlinie von 
der 4. bis 6. Rippe bildet und deren Spitze ungefähr bis zur Mammilla reicht. Der 
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linke Unterlappen ist frei. Die dorsoventrale Aufnahme der linken Lunge lässt be¬ 
sonders im unteren Teile des Oberlappens etwa kirschgrosse, scharf umschriebene 
Aufhellungen erkennen (vgl. Abb. 1). Der vorher erwähnte dreieckige Schatten ist 
auch jetzt zu sehen, dagegen ist die Beschattung des Oberlappens nicht so ausgeprägt 
wie bei ventrodorsaler Aufnahme. 



Abbildung 1. 


Krankheitsverlauf: Die Temperaturen schwanken täglich zwischen 36,4° 
und 38,5°. Aus den FistelöfTnungen entleert sich ständig Eiter in massiger Menge. 
Die Tagesmenge des schleimig-eitrigen Auswurfes beträgt etwa 75 com; es finden sich 
im Auswurf die gleichen Pilzelemente wie im Fisteleiter, daneben gelegentlich 
elastische Fasern und steoknadelkopfgrosse Lungengewebsfetzon. 

Ordination: Natrium jodatum 3 mal 1 g; Sol. Fowleri 3 mal tägl. 3 Tropfen, 
allmählich nach Vorschrift steigend; täglicher Verbandwechsel der Fisteln. 
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Am 15. 9. werden zum ersten Male Spuren von Eiweiss im Urin nacbgewiesen. 
Die allgemeine Blässe nimmt zu, während das Körpergewicht, das bei der Aufnahme 
55 kg betragen hatte, auf 56,5 kg gestiegen ist. 

26. 9. Lautes Bronchialatmen und feuchte Rasselgeräusche im Gebiete des ganzen 
linken Oberlappens. Ueber dem linken Unterlappen ist der Schall etwas abgeschwächt, 
ebenso das Atemgeräusoh. Eine Probepunktion fällt negativ aus. Ueber der rechten 
Lunge heller Schacbtelschall bei leicht abgesohwächtem Atemgeräusch, allenthalben 
sind zahlreiche feuchte mittelblasige Rasselgeräusche hörbar. 

Gewioht 75 kg. Temperatur schwankt zwischen 36,4° und 38,5°; schlechter 
Appetit, Schlaflosigkeit. Im Urin 1 pM. Albumen. Im Auswurf werden wiederholt 
elastische Fasern und schwärzliche Lungengewebsfetzen gefunden. Die Urinmengen, 
die in der ersten Zeit der Beobachtung zwischen 1000 und 1300 ccm in 24 Stunden 
betrugen, vermehren sich auf etwa 2000 com täglich. Das spezifische Gewicht beträgt 
dauernd 1012—1015. Die Farbe des Harns ist hellgelb. Im Urinsediment finden sich 
äusserst spärliche hyaline Zylinder. 

20. 10. Der Eiweissgehalt des Urins steigt von Tag zu Tag an und beträgt 
beute 7 pM. Die Mengenverhältnisse und das spezifische Gewicht wie bei letzter Notie¬ 
rung. Auoh im Urinsediment keine wesentlichen Veränderungen. Temperatur schwankt 
zwischen 36,5° und 36,6°. 

29. 10. Seit heute klagt Pat. über Schmerzen im Rücken, ohne dass eine Druck¬ 
empfindlichkeit an der Wirbelsäule, an den Rippen, in der Rückengegend oder an den 
Schulterblättern nachweisbar wäre. Um Schlaf zu erzielen, muss täglich 0,01 Morph, 
hydroohl. gegeben werden. Im Auswurf (Lungenparenchymteile!) und im Fisteleiter 
stets derselbe Pilzbefund. 

5. 11. Im Urin ständig 7 pM. Albumen mit demselben oben beschriebenen Be¬ 
funde. Temperatur schwankt zwischen 36° und 38°. 

11. 11. Urinmenge 2000 ccm. Spezifisches Gewicht 1015. 10 pM. Albumen. 
Mikroskopisch finden sich spärliche hyaline Zylinder und vereinzelte weisse Blut¬ 
körperchen. Die Betastung der Wirbelsäule ergibt eine Schmerzhaftigkeit des 2. und 
3. Brustwirbels. Keine Oedeme der unteren Extremitäten; Oedem des linken Hand¬ 
rückens. Aeusserst starke Blässe von graugelber erdfarbener Färbung. Blutunter¬ 
suchung: 2500000 rote Blutkörperchen, 6500 weisse Blutkörperchen; im gefärbten 
Blutpräparat keine Abweichung von der Norm. Patellarreflexe auslösbar. Babinski 
und Oppenheim-Reflex negativ. Bewusstsein klar. Puls regelmässig, 100 Schläge in 
der Minute. Kein Pulsus paradoxus. Keine systolischen Herzeinziehungen. Lungen¬ 
status cf. oben. Leber, Milz nicht fühlbar. 

14. 11. 11 pM. Albumen im Urin. Sediment vgl. oben. Milz heute deutlich 

fühlbar. Starke Schmerzhaftigkeit des 2. bis 3. Wirbeldorns. In dem 150 ccm be¬ 
tragenden schleimig-eitrigen Auswurf und in dem Fisteleiter dieselben beschriebenen 
Pilzelemente. Starke Oedeme der unteren und oberen Extremitäten. Starke Schwäche, 
leichte Benommenheit. 

17. 11. Im Urin 12 pM. Albumen, äusserst starke Blässe und gelbgraue erd¬ 
farbene Verfärbung des Gesichts und der Haut. Benommenheit nimmt zu. Gegen die 
starken Wirbelschmerzen müssen steigende Mengen von Morphium bis täglich 6 cg 
gegeben werden. Lungenstatus cf. oben. Die Punktion der linken Pleura ergibt 
grünlichgelben Eiter, in dem die oben erwähnten Streptothrixpilze desgleichen nach¬ 
gewiesen werden. 

19. 11. Der Allgemeinstatus verschlechtert sich zusehends. Oedeme nehmen zu. 
Milz deutlich 3 Querfinger unterhalb Rippenbogen fühlbar. Unterer Leberrand 4 Quer¬ 
finger unterhalb des rechten Rippenbogens palpabel. 

22. 11. Röntgenuntersuchung: Die Röntgenphotographie der rechten Lunge er¬ 
gibt zum Teil diffuse Sprenkelungen, im unteren, dem Zwerchfell benachbarten 
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Lungenteil eine strangförmige Beschattung. Die übrige Lunge ist stark lufthaltig 
(Emphysem! vgl. Abb. 2). 

Die Röntgenphotographie der linken Lunge zeigt eine diffuse Beschattung; da¬ 
neben deutliche Marmorierung derselben und ausserdem zahlreiche, scharf begrenzte, 
dunklere Stellen, die Kavernen entsprechen. 

23. 11. Starke Herzschwäche. Im Status der einzelnen Organe keine Verände¬ 
rung seit der letzten Beschreibung. 

24. 11. Benommenheit mässigen Grades, gegen die starken Schmerzen müssen 
täglich 9 cg Morphium gegeben werden. 

25. 11. Unter den Zeichen von Herzschwäche erfolgt der Tod. 



Abbildung 2. 


Die am 26. 11. ausgeführte Sektion ergab als anatomische Diagnose: Chronische 
Streptotrichose der linken Lunge mit schwartiger Pleuritis und abgekapseltem Empyem. 
Emphysem der rechten Lunge mit multiplen, durch Aspiration entstandenen Strepto- 
trichoseherden. Diffuse eitrige Bronchitis. Streptotrichose des Mittelfells und Karies 
des Brustbeins, linksseitiger Rippen und Wirbelsäule. Amyloidentartung der Milz, 
Nieren, Leber und Dickdarmschleimhaut. Fettinfiltration der Leberund Nieren. Narbe 
und Fisteln der linken Brustseite. Allgemeine Anämie, Anasarka. 

Kräftig gebaute männliche Leiche in wenig gutem Ernährungszustand; Haut 
blass, leichte Oedeme an den abhängigen Teilen des Rumpfes, etwas stärkere der 
Ellenbogen und Beine. Die linke Brustseite ist besonders in ihrem unteren Abschnitt 
vom stark abgeflacht, unter der linken Brustwarze mehrere wie mit dem Locheisen 
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ausgestossene Fistelöffnungen neben in Vernarbung begriffenen Fistelöffnungen, ent¬ 
sprechend einer über dem 5. Interkostalraum verlaufenden, etwa 12 om langen Ope¬ 
rationsnarbe. 

Zwerchfellstand beiderseits 6. Rippe. Die Lungen sinken nicht zurück. Hinter 
dem Brustbein finden sich auf der linken Seite des Mediastinums schmierige, gelb¬ 
grüne Eitermassen und an der Rückwand des Brustbeins weissgelbe, schmierig-fetzige 
Beläge, unter denen der Knochen rauh ist. Auoh die Knorpel und vorderen Enden 
der 5. und 6. Rippe zeigen eine rauhe, angefressene Hinterflächo und zerstörte, dem 
Interkostalraum zugekehrte Kanten. Die erwähnten Fisteln führen durch derbes 
Sohwielengewebe zu den kariösen Knochen. Die linke Lunge ist in ihren oberen zwei 
Dritteln fest mit der Brustwand verwachsen, nur über der Spitze leicht lösbar. In 
dem abhängigen Pleuraraume findet sich, schwartig abgekapselt, grünlichgelber dicker 
Eitel von etwa 8 / 4 Liter Menge. In dem Eiter erkennt man bei genauem Zusehen 
winzig feine, weissliche Körnchen, die sich leicht zerdrüoken lassen. Die rechte Lunge 
ist frei beweglich, nur die mediale Seite der Spitze verklebt. Vor der rauhen, arro- 
dierten Wirbelsäule ziehen breite Gänge mit fetziger Wandung vom linken zum rechten 
Brustfellraume, schmieriger Eiter breitet sich zwischen rechter Lungenspitze und 
Wirbelsäule aus. Die Fistelgänge stehen auf der linken Seite mit eben solchen in 
Verbindung, die sich bei Lösung der schwartigen Lungenverwaohsungen neben der 
Wirbelsäule und am Mediastinum nach abwärts ziehen. Herzbeutel fünfmarkstück¬ 
gross freiliegend, von spiegelnder Innenfläohe und einem Esslöffel klarer, bernstein¬ 
gelber Flüssigkeit Inhalt. Herz von Grosso etwa der Faust der Leiche entsprechend, 
schlaff; Muskulatur blassbraunrot; gelbe Flecke auf dem grossen Mitralsegel, sonst 
Klappen- und Kranzgefässe zart. 

Linke Luuge: Im Unterlappen lufthaltig. Oberlappen von fester Konsistenz, auf 
der Schnittfläche grauschwärzlich marmoriert, bis auf die oberste Spitze völlig luft¬ 
leer. von zahlreichen bis kirschgrossen Höhlen, besonders in seinem unteren Abschnitte, 
durchsetzt, die als ein wirres Labyrinth von vielfach miteinander kommunizierenden, 
mit wenig Eiter gefüllten Hohlräumen erscheinen. Ihre Wandung ist bald fetzig, von 
schwarzgrauem, sohmierig belegtem Gewebe gebildet, bald glatt und von einer deut¬ 
lichen dunkelrotgrauen Schleimhaut überkleidet. Es lassen sich also wenigstens diese 
letzteren Räume als vereiterte Bronchien bestimmen. 

Rechte Lunge voluminös mit geblähten, abgestumpften Rändern, weich elastisch, 
von blassgraurötlicher Farbe. An verschiedenen getrübten, mit grauweisser Membran 
bedeokten Stellen der sonst spiegelnden Oberfläche buckeln sich karbunkelähnliche 
Herde von Kirschkern- bis Haselnussgrösse mit gelbem Zentrum und graurotem bis 
dunkelrotem, wechselnd breitem Rande. Beim Einschneiden fliesst aus den meisten 
der grösseren Herde gelblicher Eiter ab; auch die Schnittfläche zeigt eine kokarden¬ 
ähnliche Zonenbildung der Herde, die übrigens ausnahmslos subpleural gelegen sind. 
Neben diesen Herden finden sich subpleural noch andere in grösserer Zahl, die steck- 
nadelkopf- bis erbsengross sind, mehr oder weniger feste Konsistenz und gelbliche, 
stellenweise käsige, bis weissgraue Farbe zeigen. Letztere Herde sind die kleinsten 
und festesten, über ihnen ist auch die Pleura weissgrau verdickt. Im übrigen ist die 
rechte Lunge überall gut lufthaltig, die Bronchien sind frei, ihre Schleimhaut ist rot¬ 
grau und glatt. 

Kehlkopf- und Trachealsohleimhaut glatt, rotgran, ohne Belag. Sonst in der 
Mundhöhle und an den Halsorganen kein besonderer Befund. Die Lymphdrüsen an 
den Lungenpforten sind fleckig rauobgrau gefärbt und von weicher Konsistenz. 

Bauchhöhle zeigt überall spiegelnd glatte Serosa; weder Verwachsungen noch 
abnorme Flüssigkeit vorhanden. Milz etwa auf das Doppelte vergrössert, glatt, fest; 
auf der hellbraunroten Schnittfläche treten sagokornartige glasige Punkte hervor. 
Leber gross, fest, glatt. Auf der Schnittfläche hellgelbbraune Muskatnusszeiohnung 
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mit speckigem Glanz. In der zartwandigen Gallenblase ganz dunkelschwarzgrüne 
zähflüssige Galle in massiger Menge. Nieren leicht vergrössert, fest; Kapsel gut ab¬ 
lösbar, Oberfläche glatt, gelbrötlich. Die Schnittfläche zeigt deutliche Zeichnung, in 
der gelbrötlichen Rinde geben die Glomeruli positive Amyloidreaktion. Der untere 
Teil des Dickdarms zeigt rauchgraue Verfärbung der Schleimhaut. Im übrigen sind 
die Organe ohne bemerkenswerten Befund. 

Mikroskopische Untersuchung: I. Indurierte Partien der linken 
Lunge. Das normale Lungenbild ist vollständig verschwunden. Ueberall sieht man 
ein narbigfibröses, stellenweise hyalines Gewebe ohne bestimmte Faserrichtung, in 
dem unregelmässig verstreut, hier und da etwas dichter, schwarze Pigmentscholien 
liegen. Die Blutgefässe sind fast ausnahmslos durch konzentrische Wucherung der 
Intima hochgradig verengt oder völlig obliteriert, teilweise auch durch alte, organi¬ 
sierte Thromben verschlossen. Insbesondere lassen sich derartige obliterierende Pro¬ 
zesse an den Arterien neben noch erhaltenen Bronchien erkennen, deren peribronchiales 
Gewebe zirkulär verdickt und induriert ist. In dem fibrösen Gewebe sieht man zahl¬ 
reiche drüsenartige Hohlräume ohne besondere Wandung, die umlagert sind von 
dichten Ansammlungen kleiner Rundzellen von Lymphozytencharakter, zwisohen 
denen sich auch vereinzelte polynukleäre, eosinophile Elemente finden. Das Epithel 
der drüsigen Räume ist kubisch, vollsaftig, die Häm atoxylin färbe intensiv annebmend 
und zeigt vielfach papilläre Wucherungen, durch die sehr eigenartige Bilder’entstehen. 
Das Lumen der sehr unregelmässig geformten drüsigen Schläuche ist überall klaffend, 
leer und nur stellenweise von spärlichen desquamierten Epithelien erfüllt. Auch 
einzelne guterhaltene kleinere Bronchien trifft man in dem indurierten Gewebe an, 
deren Lumen ein Zylinderepithel auskleidet und an denen man die starke zirkuläre 
Verdickung der Wand und des peribronohialen Gewebes deutlich erkennen kann. 

An manchen unregelmässig verteilten Stellen sind kleinere und grössere Inseln 
von alveolärem Bau erhalten geblieben. Das Epithel der Räume ist auch hier kubisch, 
aber in starkem Grade desquamiert; die Alveolarsepten sind hochgradig verdickt, 
fibrös-sklerotisch mit verödeten Kapillaren. An der Peripherie solcher Inseln finden 
sich Rundzelleninfiltrate und die Blutgefässe zeigen sich auch innerhalb der alveo¬ 
lären Inseln durch Endarteriitis hochgradig verengt oder verschlossen. Weiterhin 
finden sich diffus indurierte Lungenpartien, in denen auch das Vorkommen drüsiger 
Schläuche und alveolär gebauter Inseln in hohem Masse eingeschränkt ist. Wohl aber 
begegnet man hier herdförmigen Rundzelleninfiltraten in grösserer Zahl und teilweise 
auch in erheblicher Ausdehnung. Ganz vereinzelt lassen sich auch Riesenzellen vom 
Typ der Fremdkörperriesenzellen auffinden; Einschlüsse irgendwelcher Art (Pilzfäden, 
Trümmer elastischer Fasern usw.) enthalten sie nicht. 

Was die Bronchien anbelangt, so erscheinen die grösseren vereitert, ihr Epithel 
ist desquamiert, eine starke Infiltration der Mukosa und Submukosa breitet sioh viel¬ 
fach auch auf die äusseren Wandschichten aus und wo das peribronchiale Gewebe 
noch nicht fibrös sklerosiert und verdickt ist, begegnet man dichten Infiltraten aus 
Rundzellen, die den Bronchus mantelartig umhüllen. Die Knorpel sind teilweise ver- 
halkt. Je kleiner die Bronchien sind, um so stärker werden im allgemeinen die Ver¬ 
änderungen an ihnen. Die entzündliche Infiltration durchsetzt vollständig Bronchial¬ 
wand und peribronchiales Gewebe und lässt die Wandelemente nur schwer noch 
erkennen, das Epithel ist vollständig verloren gegangen. Einzelne Bronchien sind 
nur noch an der Form zu erkennen. Man sieht dann nichts weiter als einen Infiltra¬ 
tionsherd mit schlitzförmigem Lumen, in dem wie in noch gut erhaltenen Bronchien 
Eiterzellen und Pilzdrusen liegen. In manchen noch gut erhaltenen kleinen Bronchien 
sieht man unter mehr oder weniger gut erhaltenem Epithel polsterartige Rundzellen¬ 
infiltrate sich gegen das Lumen vorwölben und es einengen. Mehrfach konnte auch 
Riesenzellenbildung des Epithels festgestellt werden. 
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Die Färbung auf elastische Fasern zeigt, dass in den indurierten Partien das 
normale elastische Fasernetzwerk vollständig zugrunde gegangen ist und nur noch 
geschrumpfte und verklumpte Faserreste übrig geblieben sind, die besonders auch 
ohne jede nähere Beziehung zu den beschriebenen drüsigen Schläuchen stehen. Hin¬ 
gegen tritt die Verengerung und Verödung der Blutgefässe mit ihrer Bildung neuer 
zirkulärer elastischer Faserringe sehr deutlich hervor. An den Bronchien geht der 

Schwund der elastischen Fasern der entzündlichen Infiltration und Zerstörung der 

Wandung parallel. 

Endlich ist noch zu bemerken, dass die fibröshyalinen Stellen hie und da eine 
deutliche Amyloidreaktion geben. 

II. Die frischen Herde der rechten Lunge. Diese Herde zeigen uns die 

verschiedenen Stadien des Prozesses. In ganz frischen Herden lässt sich eine deut¬ 



liche konzentrische Schichtenbildung erkennen, die ja auch schon makroskopisch an 
einzelnen Herden in einer kokardenähnlichen Zeichnung der Scbnittlläche sichtbar 
wurde. Das Zentrum wird eingenommen von einem gewöhnlich runden Eiterherd, in 
dessen Mitte eine Pilzdruse liegt. Rings herum finden sich die Alveolen erfüllt von 
fibrinreichem Exsudat (Abb. 3), während die Alveolarsepten ödematöb gequollen er¬ 
scheinen und einen grösseren Reichtum an mononukleären Elementen aufweisen. Nach 
aussen stösst dann eine ringförmige Zone an mit weiten, stark gefüllten Blutgefässen, 
Oedemfiüssigkeit in den Alveolen und starker Desquamation der Epithelien. Im Be¬ 
reich der Fibrinausscheidung begegnet man vereinzelt hyalinen Kapillarthromben. Die 
zum erkrankten Bezirk führenden kleinen und kleinsten Bronchiolen sind bei meist 
gut erhaltenem Epithel dicht mit Eiterzellen erfüllt und enthalten zuweilen Pilzdrusen. 
Im peribronchialen und periarteriellen Gewebe sind zahlreiche mononukleäre Elemente 
angehäuft. Schon im Bereich der kleinsten Erkrankungsherde sieht man an den kleinen 
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Arterien lebhafte Wucherungsprozesse des Endothels mit starker Einengung des Ge- 
fässraumes (Abb. 4). 

Durch Konfluenz dicht beieinander liegender drusenhaltiger Herde kommt es zur 
Bildung grösserer Abszesse, die den makroskopisch karbunkelähnlichen Stellen ent¬ 
sprechen. Wo die Herde dio Pleura erreichen, kommt es zur Fibrinauflagerung. 

Die etwas älteren Herde lassen die Schichtenbildung weniger gut erkennen. Um 
den zentralen Eiterherd herum, der hier oft mehrere Pilzdrusen enthält, sind die 
Alveolen erfüllt mit knorrigen, die Eosinfarbe stark annehmenden Massen, die nur sehr 
schlecht die Fibrinfarbe annehmen. Man kann aber auch jetzt noch sehr schön den 
Durchtritt durch die Alveolarporen und die fächerartige Ausbreitung im Alveolarlumen 
erkennen. In diese knorrigen Massen sind junge spindlige Elemente mit Kapillaren 
eingewachsen und bereiten eine Organisation des Alveolarinhaltes vor. Die Alv3olar- 
epithelien sind zumeist stark abgeplattet, fast spindlig, kräftig die Hämatoxylinfarbe 


/fk . ,r^v' „ 

- v r '+, r 

- 

V< -v 

v v* 

' r\, t . , 

* 

:v .• • • y* >?.#■ .*•“ 

; f * ; * '■ : f r * -Lr*?*'*5v*,' 

' , ;• f 

‘ i; : ::' 4: 


0 : T,>\ 



* >^.V... 




ty ’/i . 

V ,V‘ •• • ' 

, - 

» , * . •***.; - • Vv */, 

■ ^ .7- 

£+.y'. Y’ftyJfr ' vvVv' 




• ■ • .: -• 'v, ’ 

*4 .V j'*» l * - • ;" * •*: 

Ä * ' . [ > 

* 




Abbildung 4. 


annehmend. Die Alveolarsepten sind verdickt, zahlreich, ihre Kapillaren weit. Die 
Entwicklung des jungen Organisationsgewebes nimmt ihren Ausgang vom Uebergang 
der Alveolen zu den respiratorischen Bronchion. An der Grenze vom zentralen Eiter¬ 
herd und fibrinhaltiger Zone sind die Alveolen verengt und scheinen komprimiert, 
nach aussen hingegen stösst die Fibrinzone an weite, vielfach sogar emphysematos 
geblähte Alveolen, die Oedemflüssigkeit und desquamierte Epithelien enthalten, an. 
Auch hier sind weit in die Umgebung die Alveolarsepten verdickt und reich an Rund¬ 
zellen. Ueber solchen Herden ist die Pleura verdickt, das Fibrin schon weit organisiert. 

ln den das Spätstadium zeigenden Herden ist schliesslich die Lungenstruktur 
vollständig verloren’gegangen. Man findet einen grossen Zellreichtum, in dem nur 
noch hier und da die Reste hyaliner Massen zu erkennen sind. Kapillaren und kleinste 
Arterien sind verschlossen, die grösseren zeigen vorgeschrittene obliterierende End- 
arteritis oder in Organisation begriffene Thromben. Zwischen hyalinen Massen und 
Alveolarsepten ist nur stellenweise noch ein schmales Lumen zu erkennen, das teils 
weit von niedrig kubischen Elementen ausgekleidet ist. Die elastischen Fasern der 
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Septen lassen sioh noch gut darstellen, sind aber verdickt und vielfach geschrumpft, 
ln manchen Herden ist es zu'einer so vollkommenen Vereinigung des intraalveolären 
Organisationsgewebes mit den Alveolarsepten gekommen, dass ein massiver Knoten 
entstanden ist, dessen zellige Elemente teils grosse helle, teils kleine runde Kerne 
aufweisen. Solche Herde können nach aussen scharf abgegrenzt sein, während ge¬ 
wöhnlich die Verdiokung und der Zellreichtum der Septen peripherwärts nur allmäh¬ 
lich abklingt. Mitten in den fibrösen Herden begegnet man zuweilen einzelnen fest¬ 
ummauerten Pilzdrusen. 

Die Pilzdrusen stellen runde oder auoh mehr unregelmässig geformte, manchmal 
ringförmige oder zentral kompakte, von einem Kranz kleinster Tochterdrusen umgebene 
Gebilde dar, die sich mit Hämatoxylin-Eosin rötlich-blau färben. Bei Färbung nach 
Weigert-Gr am und der von Buch holz angegebenen Methode stellt sich ein wirres 
Geflecht wellig verlaufender, vielfaoh verzweigter feiner Fäden dar, die an der Peri¬ 
pherie in die Umgebung ausstrahlen, niemals aber kolbige Endanschwellungen zeigen. 
Wohl aber lösen sich gelegentlich Fäden in eine kurze Reihe kokkenähnlicher Gebilde 
auf. Wie schon erwähnt wurde, liegen die Pilzdrusen gewöhnlich im Zentrum der 
Eiterherde. Man kann aber zuweilen erkennen, wie die von der Druse ausstrahlenden 
Fäden sich in einiger Entfernung von ihr zu neuen kleinsten Tochterdrusen verfilzen, 
in deren Bereich die Eiterzellen zu einem homogenen, sich rötlich färbenden Detritus 
zerfallen. Ein Ausstrahlen der Pilzfäden über die Organisationszone hinaus hat an 
keiner Stelle nachgewiesen werden könuen, ebensowenig wie sich Pilzfäden in dem 
indurierten Gewebe der linken Lunge gefunden haben. 

Was die elastischen Fasern im Bereich der zentralen Einschmelzungsherde an¬ 
belangt, so sind sie überall zerstört und verschwunden. Am Rande grösserer Abszesse 
kann man noch kleine Fetzchen mit elastischen Faserresten gelegentlich feststellen, 
ebenso wie zwischen zwei eng benachbarten Eiterherden Gewebsreste mit elastischen 
Fasern, gewissermassen als Sequester, ausgespart werden können. 

Das fistulöse Gewebe neben der Wirbelsäule hinter dem Brustbein und an der 
linken 5. und 6. Rippe besteht aus hyalinsklerotischem Bindegewebe mit zahlreichen 
Eiterherden, in denen sich Pilzdrusen finden. Zwischen 5. und 6. Rippe ist die 
Muskulatur zugrunde gegangen und nur noch in Gruppen und schmalen Bändern 
dunkler Kerne nachweisbar. Im Fistelgang finden sich auf der Oberfläche stellenweise 
dichte Bakterienrasen. Im infiltrierten Gewebe fallen hier Ansammlungen eigentüm¬ 
licher, grosser, blasig-wabiger, mit Lipoidstoffen gefüllter Zellen auf, die an Xanthom- 
zellen erinnern. 

In den Broncbiallymphdrüsen findet sich eine amyloide Entartung der Follikel 
und starke Desquamation der Sinusendothelien. In allen untersuchten Organen hat 
sich, wie nicht weiter beschrieben werden soll, Amyloid in reichlichem Masse nach- 
weisen lassen. Besonders interessant war das Vorkommen reichlicher Fremdkörper¬ 
riesenzellen in den Amyloidmassen der Milzfollikel. Pilzdrusen und Färben der Eiter- 
und Entzündungsherde haben sich nirgends naohweisen lassen. 

Während des Lebens wurde schon beim ersten Anblick des Kranken der Ver¬ 
dacht auf Aktinomykose der Lunge deswegen erweckt, weil neben den deutlichen 
Zeichen der Lungenschrumpfung eine chronische Infiltration und Verhärtung der 
Thoraxwand mit Fistelbildung festzustellen war. 

Die für die Aktinomykose charakteristischen stecknadelkopfgrossen Körnchen 
(Drusen) Hessen sich in unserem Falle leicht im Eiter und Sputum auffinden. Werden 
Aktinomyzeskörner vorsichtig zwischen Objektträger und Deckglas zerdrückt, so sieht 
man ein radiär angeordnetes Fadengewirr, dessen Peripherie von dem Kolben, d. h. 
keilförmigen, stark glänzenden Anschwellungen der Fäden umsäumt ist. Bei schwacher 
Vergrösserung zeigen die Aktinomyzesdrusen eine maulbeerförmige Oberfläche und 
deutliche Strahlenkranzform. In unserem Falle bestanden jedoch die Drusen aus ge- 
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wellten, diohotom echt verzweigten Fäden (vgl. Abb. 5). Ausserdem zeigtenMie Fäden 
deutliche Fragmentation (vgl. Abb. 6). 

Die Züchtung der Pilze auf den verschiedensten Nährböden wurde die ersten 
14 Tage im Brutschrank vorgenommen; später wurden die Kulturen bei Zimmertempe¬ 
ratur gehalten. Auf Gelatine wuchs der Pilz als kreideweisser krümliger Belag und 
es trat langsame Erweichung der Gelatine ein. Auf gewöhnlichem Agar war lang¬ 
sames Wachstum des kreidigen weissen runzeligen Belages zu konstatieren. Auf 



Abbildung 5. 



Abbildung 6. Abbildung 7. 


Glyzerinagar fand ein besseres Wachstum statt; am besten konnte der Pilz auf lproz. 
Traubenzuckeragar gezüchtet werden, ln Bouillon fand kein Oberflächenwachstum 
statt, die Flüssigkeit blieb klar. Am Boden waren kleine körnchenartige Klümpchen 
zu sehen. Auf der Kartoffel bildete sich schnell ein weisser, sammetartiger, üppiger 
Belag, dessen Zentrum später einsauk (vgl. Abb. 7). Auf Eiern zeigten sich spärliche 
kreideweisse Körner, die keine Tendenz zu weiterem Wachstum zeigten. — Auf der 
Watte des Kondenswassers der Kartoffelkulturen wuchs ausserdem der Pilz als schöner 
weisser Rasen. Ausserdem konnten schöne weisse Kulturen im abgekochten Brunnen¬ 
wasser erzielt werden. Dieselben wuchsen auf dem Boden des Reagenzglases ungefähr 
ebenso schnell wio auf Agar. 
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Alle Kulturen roflfcen stark nach Schimmel. Farbenveränderungen zeigten sich 
nicht. In der Milch fand spärliches Wachstum statt, ohne Farbe, ohne Gerinnung. 
Eine Prüfung der Tierpathogenität konnte wegen Mangels an Tieren infolge äusserer 
Verhältnisse nicht ausgeführt werden. Die Pilzfaden färbten sich deutlich naoh Gram. 

In unserem Falle fanden sich demnach sowohl im Auswurf als auch 
im Eiter kaum stecknadelkopfgrosse weisse Körnchen, in denen Pilz¬ 
elemente vorhanden waren, die sich durch reichliche echte Verzweigung 
(vgl. Abb. 5) charakterisierten. Da die Pilzrasen hauptsächlich aus ver¬ 
filzten Fäden bestanden, kamen folgende Trichomyzeten (von Petruschky 
wegen der Zartheit und Haarfeinheit „Haarpilze“, Trichomyzeten genannt) 
in Differcntialdiagnose: 1. „Leptothrix“. Da dieser niemals Verzweigungen, 
niemals Wellenlinien, sondern nur steife, wenig gekrümmte Fäden auf¬ 
weist, so handelt es sich nicht um diese Pilzart. 2. „Oladothrix“. Dieser 
Pilz charakterisiert sich durch falsche Verzweigung und so rasche Frag¬ 
mentation, dass dadurch in älteren Kulturen eine Art „Bazillencharakter“ 
entsteht. Solche Pseudobazillen wurden in unseren älteren Kulturen nie 
gefunden. 3. „Aktinomyzes“. Diese Spezies charakterisiert sich durch 
die ihr eigentümliche Strahlenkranzform. Da in unserem Falle keine 
Strahlenkranzformen sich vorfanden, so handelte es sich selbstverständlich 
nicht um die Spezies Aktinomyzes und Professor Iselin hatte voll- 
korammen recht, wenn er aus dem mikroskopischen Bilde der wellig 
verlaufenden Fäden schon am 20. Juli 1915 in Hildesheim die Diagnose 
Streptotrichosis auch deswegen stellte, weil Rasen von dichotomartig ver¬ 
zweigten Fäden nachgewiesen werden konnten. 

Bei der Dilferentialdiagnose der Spezies Aktinomyzes und Strepto- 
thrix ist das entscheidende Moment, dass der Aktinomyzespilz sich durch 
die im lebenden Körper gebildete Strahlenkranzforra charakterisiert. Da 
in unserem Pilze diese Eigentümlichkeit fehlte, so handelte es sich nicht 
um Aktinomykose. Dagegen zeigte unser Pilz reichliche echte Ver¬ 
zweigung, welliges Wachstum und Fragmentation, Wachstumseigentümlich¬ 
keiten, die allein dem Streptothrixpilzc zukommen. Von Sanfelice 
wurden die Streptotricheen nach ihrer kulturellen Farbstoffbildung in 
3 Gruppen cingeteilt und zwar: 1. Streptothrix alba, 2. Streptothrix flava, 
3. Streptothrix violacea. Da in unserem Falle sowohl die Kulturen auf 
Gelatine, auf Agar, Kartoffeln und Eiern stets eine weissliche Farbe 
hatten, so hat es sich in unserem Falle um den Streptothrix alba ge¬ 
handelt. Nach Sanfelice soll der Streptothrix violacea hauptsächlich 
das Krankheitsbild der Pseudotuberkulose in Lunge und Niere erzeugen; 
der Streptothrix flava mehr toxisch wirken, ohne wesentliche histologische 
Veränderungen zu produzieren. Der Streptothrix alba hingegen soll die 
Fähigkeit aufweisen, miliare Knötchen erregen zu können. In unserem 
Falle hatte der Streptothrix alba die Fähigkeit, nekrotisierende, teils Er¬ 
weichung, Eiterung und Höhlenbildung nach sich ziehende Vorgänge zu 
bilden. 
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Die Vergleichung der zahlreichen pathogenen Streptothrix-, Clado- 
thrix- und Leptothrixkulturen ist nach Petruschky — soweit sie kon¬ 
serviert sind — eine noch zu leistende Arbeit. Wenn nach der ver¬ 
gleichenden Uebersicht einiger wohl charakterisierter pathogener Tricho- 
rayzeten, die Petruschky gibt, unser kulturelles Resultat mit dem 
Streptothrix Madurae (Vincent), dem Streptothrix aus einem Lungen¬ 
abszess (Sabrases - Riviere), dem Streptothrix aus Eiter (Krause- 
Hamburg), dem Streptothrix aus Sputum (Rullmann), dem Streptothrix 
Gedanensis I aus Lungenabszess (Scheele-Petruschky), dem Strepto¬ 
thrix candida (Gedanensis II) aus Sputum (Petruschky), dem Streptothrix 
Lathridi aus Käferchen (Petruschky), dem Streptothrix japonica, dem 
Streptothrix aus Enteritisstuhl, dem Streptothrix capreae (Silberschmidt) 
verglichen wird, so ergibt sich, dass unsere Pilzform am besten mit dem 
Streptothrix Gedanensis I aus Lungenabszess (Scheele-Petruschky) 
übereinstimmt. W r ie Scheele-Petruschky schildern, verhielt sich auch 
unser Pilz. Mikroskopisch waren lange, deutlich verzweigte, dünne Fäden 
vorhanden, die in den Kulturen meist sanft gebogen waren. In älteren 
Kulturen waren teilweise Quellung der Fäden und Zerfall in Stäbchen¬ 
fragmente zu konstatieren nebst Bildung von Konidienketten (Sporen). 
Der Pilz wuchs langsam und spärlich, am besten bei Bruttemperatur 
und war unbeweglich. Auf Gelatine waren kreideweisse, trockene 
Kolonien vorhanden, und es trat eine langsame Erweichung der Gelatine 
ein. Auf Agar zeigten sich reinweisse trockene Kolonien. Die Bouillon¬ 
kultur verhielt sich insofern etwas anders, als bei uns auf der Oberfläche 
keine kleine weisse Schüppchen mit trockener sammtartiger Oberfläche 
vorhanden waren. Nur am Boden waren wie bei Scheele-Petruschky 
Bodensätze vorhanden, die in unserem Falle als Körnchen, bei Petruschky 
als gefranzte durchscheinende Kugeln imponierten. Auch die Kartoffel¬ 
kultur zeigte insofern geringe Differenzen von dem Streptothrix Gedanensis 
(Scheele-Petruschky), als in unserem Falle, wie unsere Abbildung 
aufweist, auf der Kartoffel sich schnell eine schöne weisse Kolonie bildete; 
bei Petruschky jedoch nur eine geringe Vergrösserung des ausgedehnten 
Materials sich ausbildete. Die Milchkultur verhielt sich insofern gleich 
dem Petruschky , sehen Streptothrix, als sowohl bei uns als auch bei 
ihm keine Verfärbung und keine Gerinnung eintrat. Eine Aussaat auf 
Eiern und in Brunnenwasser führten Scheele-Petruschky nicht aus. 

Es handelte sich demnach in unserem Falle um ein Beispiel von 
Lungenstreptotrichose, hervorgerufen durch Streptothrix alba, die dem von 
Scheele-Petruschky kultivierten Streptothrix I sehr nahe steht. 

Aus den verschiedenen Stadien, die uns der makroskopische und 
besonders auch der mikroskopische Befund erkennen lässt, ergibt sich 
ein klares Urteil über die Histogenese des Prozesses. Er beginnt mit 
Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die unter dem Einfluss des Pilzes 
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schnell in zentrale Nekrose und eitrige Einschmelzung übergeht, während 
es ringsherum auf dem Boden einer fibrinösen Exsudation in die Alveolen 
zu lebhaften produktiven Vorgängen kommt. Sie bestehen teils in einer 
Organisation des fibrinösen Exsudats, teils in einer in den Alveolarsepten 
selbst sich abspielenden entzündlichen Infiltration und Wucherung. Beide 
Prozesse gehen nebeneinander her, verschmelzen aber früher oder später 
miteinander und führen so zu einer Induration des Lungenparenchyms. 
Ausgedehnte nekrotisierende Prozesse haben sich nicht feststellen lassen, 
so dass also hier ein merklicher Unterschied gegen die Wirkung, z. B. 
des Aspergillus fumigatus besteht. 

Sehr frühzeitig begegnet man schon einer obliterierenden Wucherung 
der Gefässintima, die bald zu vollständigem Verschlüsse, bald nur zu 
hochgradiger Einengung des Lumens führt. Thrombenbildung mit nach¬ 
folgender Organisation ist seltener. Dieser frühzeitig einsetzende Ver¬ 
schluss der Gefässe in der Umgebung des Entzündungsherdes ist offenbar 
von grosser Bedeutung, weil er den Einbruch von Pilzfäden in die Blut¬ 
bahn und ihre metastatische Verschleppung zu verhindern vermag, die 
in manchen Fällen (z. ß. Löhlein) das Bild geradezu beherrscht. 

Die allmählich sich über weite Bezirke der Lungen ausbreitende Er¬ 
krankung erfolgt durch Aspiration in immer neue Bronchialbezirke. Die 
durch die Einschmelzung entstehenden Höhlen bleiben untereinander durch 
die selbst mehr oder weniger schwer erkrankten Bronchien in Verbindung 
und bilden ein labyrinthisches Höhlensystem. Eine grosse Ausdehnung 
erlangen die Zerfallshöhlen selbst, wenn mehrere von ihnen konfluieren, 
nicht, weil die in der Peripherie sich abspielenden indurativen Vorgänge 
die Einschmelzung erschweren und eindämmen. Je ausgedehnter und je 
älter die Induration des Lungenparenchyms wird, um so mehr stellen 
sich sekundäre Veränderungen ein, unter denen vor allem die Bildung 
von Bronchiektasen zu nennen ist. Die Lungenschnittflächen erlangen 
dadurch weiter ein zerklüftetes Aussehen. 

Im wesentlichen stimmen diese Feststellungen mit der Auffassung 
Löhlein’s überein, der gelegentlich der Beschreibung eines Falles von 
Lungenstreptotrichose sich folgendermassen äussert: Inhalation von 
Konidien pathogener Streptotrichen führt zu eitriger Bronchitis und 
Bronchopneumonie, zuweilen mit Bildung von tuberkelähnlichen Knötchen 
(1. Stadium des Prozesses); es folgt meist Nekrose und eitriger Zerfall 
(Abszess bzw. Kavernenbildung) des Parenchyms, zuweilen unter gleich¬ 
zeitiger Ausbildung von Bronchiektasien (2. Stadium des Prozesses), zu¬ 
weilen bleiben bei langem Ueberleben des Individuums (unter Ausheilung 
der entzündlichen Ausscheidungen im Parenchym) ausschliesslich Bronchi¬ 
ektasen zurück (3. Stadium des Prozesses). 

Wenn wir nun zum Vergleich mit unserer Beobachtung die in der 
Literatur niedergelegten Fälle-von Lungenstreptotrichose heranziehen, so 
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ist ihre Ausbeute, besonders auch was den Sektionsbefund und das 
mikroskopische Verhalten anbelangt, recht gering. Eine befriedigende 
mikroskopische Beschreibung findet sich eigentlich nur bei Löh lein. 

In dem von Buch holz beschriebenen Falle war die rechte Lunge vollständig 
adharent, die linke mit dem Zwerchfell verwachsen. Im linken önterlappen fand sich 
ein etwa hühnereigrosser Herd von fester Konsistenz, der sich auf dem Durchschnitt 
zusammengesetzt zeigte von vielfach konfluierenden nekrotischen peribronchitischen 
Herden. Im reohten Unterlappen hingegen fanden sich zwei zerklüftete Höhlen mit 
fetziger, flottierender Wandung und schiefergrauer, fester, luftleerer Umgebung. 
Mikroskopisch zeigten die infiltrierten Partien im allgemeinen ein Aussehen, wie es 
einer fibrinösen Pneumonie zukommt: Anfüllung der Alveolen mit Fibrin, Leukozyten 
und roten Blutkörperchen bei deutlicher Alveolarzeichnung, die nur stellenweise durch 
Nekrose des Gewebes verloren gegangen war. Die pneumonische Infiltration zeigte 
lobuläre Anordnung in kleinen und kleinsten Herden, in ihrer Umgebung war das 
Gewebe vielfach komprimiert, atelektatisch, die Septen der Alveolen waren verdickt. 
Bei Gramfärbung Hessen sich in dem infiltrierten bzw. nekrotischen Gewebe zarte ver¬ 
zweigte Pilzfaden in dichtem Geflecht nachweisen, dio nur im Zentrum der Nekrosen 
in Zerfall und Auflösung begriffen waren. In der Peripherie der lobulären Entzün¬ 
dungsherde fanden sich dagegen ebenso wie in den Bronchien und Lymphspalten 
Streptokokken. Vielfach waren die Entzündungsherde verhältnismässig scharf abge¬ 
grenzt, worüber Buch holz wörtlich schreibt: „Die Abgrenzung der infiltrierten 
Lungenteile von ihrer Umgebung erfolgte häufig durch dicke Schichten gewucherten 
Bindegewebes, offenbar als Ausdruck einer reaktiven Entzündung.“ 

Aoyama und Miyamoto konstatierten bei einem 35jährigen Japaner eine 
Dämpfung im oberen Teil des rechten Interskapularraumes mit mittelgross blasigem 
Rasseln und wiesen im schleimig-eitrigen graugelblichen Sputum verzweigte faden¬ 
förmige Gebilde nach. Die Sektion ergab im rechten Oberlappen einen hühnereigrossen 
Abszess mit zerfetzten Wandungen, aus der sich beim Einschneiden dicker, schmutzig¬ 
graurötlicher Eiter entleerte. In diesem wurden streptothrixartige, mit echten Ver¬ 
zweigungen versehene Fäden nachgewiesen. Da die Kulturen dieser Autoren sowohl 
auf Agar, in Bouillon, als auch auf der Kartoffel später eine hraungelbe Farbe an- 
nahmen, so unterschied sich ihr Streptothrix wesentlich von unserem. 

Scheele und Petruschky fanden in einem Fall von chronischem Lungenleiden 
mit sekundären subkutanen Abszessen eine linksseitige ausgedehnte Pleuritis und In¬ 
filtration der Lunge, die dunkelgrau gefärbt war und zahlreiche fetzige Eiterhöhlen 
enthielt. Daneben fanden sich Abszesse im Mediastinum. 

Schon oben wurde auseinandergesetzt, dass der aus diesem Fall gezüchtete Pilz 
mit unserem Streptothrix am besten übereinstimmt. Im Auswurf eines angeblich an 
Lungenschwindsucht leidenden 12jährigen Mädchens konnte Petruschky desgleichen 
einen Streptothrixpilz nachweisen, der die Gelatine schnell zur Verflüssigung brachte 
und einen intensiven Schimmelgeruch aufwies. Der eigentümliche Geruch der Kulturen 
brachte Petruschky auf den Gedanken, die zeitweise in Scharen auf feuchten, ver¬ 
schimmelten Tapeten erscheinenden Käferchen (Lathridius rugicollis) auf Streptothrix 
zu untersuchen. In der Tat konnte in dem Körper dieser Käferchen die weisse Strepto- 
thrixart gefunden werden. — In den Tapeten eines Zimmers in Danzig, in dem ein 
Beamter, der an Lungenstreptotrichose erkrankt war, wohnte, konnte Petruschky 
desgleichen Streptothrixstämme nachweisen. Der Fall, der unter den Erscheinungen 
einer noch fieberhaften Pleuropneumonie verlief, an die sich ein Empyem anschloss, 
kam zur Heilung. 

Berestneff fand in zwei letal verlaufenden Fällen von Pleuropneumonia suppu¬ 
rativa Streptothrixpilze, die zwar stellenweise strahlige Anordnung mit Endkolben 
zeigten, aber im Wachstum wesentlich vom Aktinomyzespilz abwichen. 
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In dem einen Falle, der einen 44jährigen Zimmermann betrifft, liegen genauere 
Angaben über den makroskopischen Sektionsbefund vor. Im Bereich der rechten Brust¬ 
warze befand sich ein handtellergrosses Geschwür mit unterminierten Rändern und 
zwei Fistelgängen unter der 5. bzw. 6. Rippe, aus denen auf Druck dünner Eiter mit 
zahlreichen Körnchen sich entleerte. Die Hinterfläche des Brustbeins war kariös, 
ebenso die 5., 6., 2. und 3. rechte Rippe. Im rechten Pleuraraum fand sich ein ab¬ 
gekapseltes Empyem, über dem Oberlappen war die Lunge schwartig verwachsen. 
Auf der Lungenschnittüäche ergab sich ein buntes Bild aus schwieliger Induration, 
Peribronchitis und Bronchopneumonie, eitererfüllten, teilweise erweiterten Bronchien. 
Frische Veränderungen wies die linke Pleura und das Perikard auf. Anerkennenswert 
sind Berestneff’s Schlusssätze, nach denen neben der „typischen“ Aktinomykose 
(Bollinger, Israel, Boström u. a.) eine „atypische“ vorkommt, hervorgerufen 
durch Streptothrix, Oospora und unter der Bezeichnung Cladothrix (Eppinger) 
gehende Pilze. 

Sohon eingangs wurde erwähnt, dass Silberschmidt zu einer ganz ähnlichen 
Auffassung gelangt ist. Er beschreibt z. B. einen Fall, der bei der Sektion einen 
derben, vielfach von Eiterherden durchsetzten linken Unterlappen aufwies mit multiplen 
metastatischen Hautabszessen, aus denen verzweigte Fäden z. T. mit Endanschwcl- 
lungen gezüchtet werden konnten, ohne dass der Pilz sicher der Gruppe der Strepto¬ 
thrix oder Cladothrix einzureihen war. Da in den Kulturen nur sehr spärliche Ver¬ 
zweigungen der Pilzfäden nachweisbar waren, so unterschied sich dieser Pilz sehr 
wesentlich von dem unsrigen. In makroskopischen Lungenschnitten dieses erst als 
Pseudotuberkulose an gesprochenen, dann aber zur Aktinomykose gerechneten Falles 
zeigten sich chronisch-entzündliche Prozesse besonders der Alveolenwandungen und 
eine teilweise Ausfüllung der Alveolen mit Fibrin. 

Am genauesten untersucht ist der von Löhlein mitgeteilte Fall von Streptothrix- 
pyämie. Er fand in den peribronchitischen Herden der Lunge Reinansiedelungen einer 
Streptothrixart, deren kultuielle Eigenschaften mit unserem Streptothrixpilz wie mit 
dem von Scheele - Petruschky gezüchteten im wesentlichen übereinstimmt. 
Namentlich war auch der charakteristische Schimmelgeruch vorhanden. Da die Beob¬ 
achtung Löh lein’s uns nicht allein die frühesten Stadien der Lungenstreptotrichose 
zeigt, sondern namentlich auch durch die makroskopische wie mikroskopische Aehn- 
lichkeit der Veränderungen mit Tuberkulose unser lebhaftes Interesse beansprucht, so 
schildern wir den Befund etwas eingehender. Im rechten Pleuraraum fand sich 
l / 2 Liter flockiger Flüssigkeit, die Lungenpleura war mit zarten Auflagerungen bedeckt; 
über der linken Lunge bestanden ältere Adhäsionon. Die Lungen waren blutreich. 
Links sah man subpleural stecknadelkopf- bis erbsengrosse gelbliche bis gelbrötlicbe, 
unregelmässig höckrige Knötchen auf der Schnittfläche, ein Parenchym teils regellos 
zerstreut, teils deutlich um die kleinen Bronchien angeordnet, in grosser Menge steck¬ 
nadelkopf- bis kleinbohnengrosse unregelmässig begrenzte, meist rundliche graugelbe 
bis intensiv gelbe, oft von einem dunkelrötlichen Hofe umgebene Herdchen, deren 
Schnittfläche teilweise ein ausgesprochen körniges Aussehen, ähnlich tuberkulösen, 
peribronchitischen Herden hatte. In der rechten Lunge lagen besonders dicht sub¬ 
pleural bis zu haselnussgrossen Infiltraten konfluierende Herde. v 

Mikroskopisch bestanden die Herde aus entzündlich infiltrierten, an eitergefüllte 
Bronchiolen sich anschliessenden Alveolenkomplexen. Das Exsudat in den Alveolen 
bestand vorwiegend aus polynukleären Leukozyten, daneben aus Rundzellen und wies 
vielfach im Zentrum Nekrose und Zerfall auf. Stellenweise zeigt das Exsudat, 
namentlich an den Rändern grösserer Herde, auch ein grobes Fibrinnetz mit kleinen 
Rundzellen und Alveolarepithelien, letztere hier und da in sehr grosser Menge, in das 
fibrinöse Exsudat eindringend, es offenbar verdrängend und ersetzend. In manohen 
Alveolen bildeten gewucherte Epithelien lockere Netze, durch Konfluenz Riesenzellen 
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und tuberkelähnliche Knötchen. Vielfach bestand auch Verdickung der Alveolen¬ 
wände und bindegewebige Organisation des Exsudates. Bei Gramfärbung Hessen sieb 
enorme Mengen von Streptothrixfäden im Bronchialeiter und Exsudat der Alveolen, 
weniger im Bereich des Fibrins, nachweisen. Sohlecht gefärbte Pilzfragmente lagen 
in Riesenzellen. Kleine Lungenvenen thrombosiert, die grösseren Gelasse frei. „Es 
handelt sioh also“, meint Löh lein, „um eine wahrscheinlich durch Aspiration ent¬ 
standene ausgebreitete Bronchitis und Bronchopneumonie, die stellenweise histologisch 
an tuberkulöse Veränderungen erinnert und durch ein Streptothrix verursacht wurde. 
Durch Vermittelung thrombosierter Lungenvenenäste ist es dann zu metastatischen 
Eiterungen in allen Organen des Körpers gekommen.“ 

Nach Löhlein sind drei Stadien der Lungenstreptotrichose zu unterscheiden: 
Das der eitrigen Bronchitis und Bronchopneumonie, das der Nekrosen und Abszess¬ 
bildung, zuweilen mit gleichzeitiger Erweiterung der Bronchien, endlich die Ausheilung 
des Prozesses mit Bronchiektasenbildung. 

Als Actinomycosis atypica pseudotuberculosis beschreibt Sch ab ad einen Fall 
von Lungenstreptotrichose, in dem es nach Infektion der Pleura zur Bildung eines 
Abszesses unter dem Musculus pectoralis gekommen war. 

Norries und Larkin beobachteten zwei Fälle von Bronchopneumonie, bei denen 
im Bronchialeiter neben Streptokokken verzweigte Pilze (Streptotricheen) nachweisbar 
waren. Da die Kulturen nur auf Kaninchenieren angeblich gelangen, können dieselben 
mit unseren Kulturergebnissen nicht verglichen werden. 

Birt und Leishmann beobachteten nach Dysenterie ein Empyem bei einem 
26jährigen Dragoner. Aus der Perikardialflüssigkeit gelang die Reinkultur, die auf 
Agarflächen nach 36—48 Stunden einen schneeweissen pulvrigen Ueberzug lieferte, 
der sich später schwach rot färbte. Auch auf Gelatineplatten nahmen naoh 8 bis 
10 Tagen die halbkugeligen schneeweissen Kolonien eine gelbgraue Farbe an, so dass 
schon durch diese Verfärbung der Kulturen der von diesen Autoren gewonnene Pilz 
sich wesentlich von unserer Streptothrixart unterscheidet. 

S. Flexner beobachtete bei einem 70jährigen Mann ausgedehnte Verdichtungen 
beider Lungen. Die Sektion zeigte, dass der linke Oberlappen fast ganz infiltriert 
war, während der Unterlappen eine Anzahl verstreuter, teilweise verkalkter, bohnen¬ 
grosser Knötchen enthielt. Ebensolche sowie einige frische, ziemlich umschrieben 
käsige, walnussgrosse Bezirke fanden sich in der rechten Lunge, deren einer in 
Schmelzung begriffen war. Auf dem Peritoneum in Netz, Leber und Milz gleichfalls 
Knötchen. In den Ausstrichpräparaten aus den Lungenherden fand sich Streptothrix. 
Das Aussaatergebnis war zweifelhaft. 

Mikroskopisch handelte es sich um Infiltration mit frühzeitiger Nekrose. Wichtig 
ist, dass Flexner an der Peripherie der Lungenherde aus epitheloiden Zellen be¬ 
stehende Knötchen sah, ohne typische Langhans’sche Riesenzellen. Er spricht des¬ 
halb auch von einer Pseudotuberculosis hominis streptotrichotica. 

Schwere nekrotische Entzündungen der Bronchialschleimhaut, durch Streptothrix 
verursaoht, beobachteten vonZiemssen, Posselt und Hoke. Ueber ähnliche Beob¬ 
achtungen berichten Abott und Gildosleeve. Horst, Scott und Olney lieferten 
weitere Angaben über bronchiale Streptothrixerkrankungen. Von besonderem Interesse 
sind die Angaben über die teils schon makroskopische, teils mikroskopische Aehnlich- 
keit der durch Streptotricheen erzeugten Lungenveränderungen mit Tuberkulose, was 
einzelne Autoren, wie Flexner und Schabad, in der Benennung der Affektion zum 
Ausdruck bringen. Schon Eppinger hatte diese Beobachtung in einem durch einen 
Cladothrixpilz hervorgerufenen metastatischen Hirnabszess, der zweifellos auf eine 
primäre Pilzinvasion der Lungen zurückzuführen war, anlässlich seiner Tierversuche 
gemacht. Die mit dem Pilz geimpften Tiere zeigten in den Lungen aus Leukozyten 
und Alveolarepithelien bestehende Entzündungsherde mit Zugrundegehen der Alveolar- 
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wanduDg und frühzeitiger zentraler Nekrose, die so taberkelähnlich waren, dass 
Eppinger von einer Pseudotuberculosis cladothrica sprach. 

Aber man darf sich dnroh solche Beobachtungen nioht irre leiten lassen. Die 
pathologischen Anatomen lehren sohon langst und betonen es immer wieder (z.B. Orth, 
Lubarsch), dass der Tuberkel keineswegs spezifisch ist für die Wirkung des Koch- 
sohen Bazillus, sondern auch bei allen möglichen anderen Affektionen infektiöser Natur 
wie Aktinomykose, Lepra, Rotz und vor allem auch Syphilis vorkommt. Das gleiche 
gilt für die Riesenzellen von Langhans’schem Typus. Es sind auch bei Tieren wieder¬ 
holt, so z. B. von Lubarsch, duroh Impfung mit dem Aktinomyzospilz typische 
Tuberkel erzeugt worden, so dass es uns nicht in Erstaunen setzen kann, dass durch 
nahe verwandte Pilze wie Clado- und Streptotricheen gleiche histologische Verände¬ 
rungen hervorgerufen werden können. So erklären sich leicht Flexner’s folgende 
Worte: „Der Befund von tuberkelartigen Knötchen beim Menschen, die mit Sicherheit 
auf Streptothrixinfektion zurückzuführen sind, bringt einen neuen Beleg für die wohl- 
bekannte Tatsache, dass das histologische Bild der Veränderungen, die durch Strepto¬ 
tricheen bzw. Aktinomyzes, duroh Tuberkelbazillen und ihnen nahestehende Pilze aus¬ 
gelöst werden, äusserst mannigfaltig ist, und dass es schlechterdings nicht möglich 
ist, irgendein histologisches Kriterium aufzustellen, das allein für sich für den einen 
oder anderen infektiösen Prozess typisch wäre. Es mag immerhin nicht unrichtig sein, 
auf die Verhältnisse hinzuweisen, denn wenn auch der Erfahrene zumal bei Kenntnis 
des Erregers durch tuberkelartige Befunde sich nicht täuschen lassen wird, so können 
doch auch ätiologisch zunächst unklare Fälle durch die mikroskopischen Verände¬ 
rungen weniger erfahrene Untersucher zu falscher Diagnose verleiten.“ 

In unserem Palle nun war, ganz abgesehen von der sicheren Fest¬ 
stellung des Erregers schon durch den Kliniker, von einer Tuberkulose¬ 
ähnlichkeit nichts wahrzunehmen. Höchstens hätten einige erbsengrosse 
subpleurale Herde der rechten Lunge an Tuberkulose denken lassen 
können, wenn nicht ihre enge Beziehung zu den karbunkelartigen Herden 
sie genügend gekennzeichnet hätte. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
stellte sich ja auch heraus, dass alte Herde nur verschiedene Stadien 
eines und desselben Vorganges darstellten, nämlich zu zentraler Nekrose 
und eitriger Einschmelzung und mehr noch zu fibröser Induration durch 
Organisation des entzündlichen Exsudats neigende Bronchopneumonien. 
Darin ähnelt die durch Streptothrix erzeugte Lungenerkrankung also 
vollkommen der typischen Aktinomykose der menschlichen Lunge, die 
sich in ihren Anfangsstadien gleichfalls als eine Bronchopneumonie 
charakterisiert und allmählich durch deren Abszedierung durch periphere 
Bindegewebsbildung und Induration des Lungenparenchyms, durch die 
Bildung von Bronchiektasen, durch bronchogene Ausbreitung des Prozesses 
zu einem sehr bezeichnenden Bilde führt. Die indurierte Lunge erlangt 
ein zerfressenes Aussehen, durch Infektion des Pleuraraumes entstehen 
Empyeme und schwartige Verwachsungen, es greift der Prozess durch 
Vermittelung der Pleura auf die Thoraxwand, das prävertebrale und 
mediastinale Gewebe über. Genau so, wie es schon Israel für die 
Aktinomykose beschrieben hat, sahen wir bei unserem Falle von Strepto- 
trichose längs der Wirbelsäule die Eiterung und Fistelgangbildung aus¬ 
gebreitet und zwischen Wirbelsäule und Speiseröhre nach der ursprünglich 
unbeteiligten Pleurahöhle hinübergewandert. 
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So lässt sich demnach sagen, dass die Streptotrichose der Lungen 
ganz unter dem Bilde einer typischen Aktinomykose in unserem Falle 
sich bei der Sektion zeigte, wie es wohl auch in anderen Fällen sein 
wird. Denn die, wie man annehmen muss, sehr grosse Varietätenbildung 
der Streptothrix vermag wohl den Krankheitsverlauf * z. B. durch hohe 
Virulenz und durch sie bedingtes frühzeitiges Einbrechen in noch nicht 
durch Thrombose geschützte Blutgefässe zu beeinflussen und in Einzel¬ 
heiten das histologische Bild (Tuberkelbildung) zu bestimmen, aber im 
Grunde kaum infolge der engen Verwandtschaft zwischen Streptothrix 
und Aktinomyzcs das Gesamtbild wesentlich zu verändern. 

Nun wurden im Sputum unseres Kranken wiederholt elastische Fasern 
gefunden, was im Gegensatz zu der schon von Israel und später allen 
anderen Beobachtern betonten Tatsachen zu stehen scheint, dass bei 
Lungenaktinoraykose im Sputum elastische Fasern nicht Vorkommen, wie 
sie bei ulzeröser Tuberkulose doch einen sehr charakteristischen Befund 
darstellen. Der Gegensatz ist aber in Wahrheit nicht vorhanden, denn 
es zeigt sich in dem mikroskopischen Präparat, dass genau so wie bei 
Aktinomykose die elastischen Elemente in den einschmelzenden Entzün¬ 
dungsherden zugrunde gehen und der klinische Befund ist wohl nur so 
zu erklären, dass bei Konfluenz benachbarter Herde durch angestrengte 
Hustenstösse kleine sequestrierte Gewebsfetzen losgerissen und ausgeworfen 
werden, während sonst der bronchitische bzw. bronchopneumonische Eiter 
keine elastischen Elemente enthält. In den mikroskopischen Schnitten war 
mehrfach die Entstehung kleinster Gewebssequester sehr deutlich zu erkennen. 

Wenn wir nun auch den klinischen Verlauf unseres Falles von 
Lungenstreptotrichose epikritisch genauer analysieren, so muss auch 
hier hervorgehoben werden, dass man schon beim ersten Anblick an das 
klassische Beispiel von Lungenaktinomykose erinnert wurde, wie es z. B. 
A. Fränkel (vgl. oben) in seinem Lehrbuch abgebildet hat. Ohne ge¬ 
nauere mikroskopische und kulturelle Untersuchung des Fisteleiters hätte 
man an das James Israel’sche zweite Stadium der Lungenaktinoraykose, 
d. h. Lungenschrumpfung und Thoraxwandphlegmone denken müssen. Da 
in dem Eiter die Drusen keine Strahlenkranzformen aufwiesen, dagegen 
wellig verlaufende Fäden und Rasen von dichotomartig verzweigten Fäden 
gesehen wurden, so handelte es sich nicht um Aktinomykose, sondern 
um Streptotrichose, obwohl der äussere Anblick vollkommen dem zweiten 
Stadium der Lungenaktinomykose glich. Ebenso wie bei Lungenaktino¬ 
mykose durch Verwachsung der beiden Pleurablätter ein Einsinken der 
Brustseite (Retrecissement de la poitrinc) cintritt, war in unserem Falle 
die linke Brustseite vollkommen unbeweglich und stark abgeflaehfc. Der 
tympanitische Schall mit Wintrich’schem Schallwechsel im Gebiet des 
linken Oberlappens wies auf Höhlenbildung hin, auf Zerfallshöhlen der 
Lungen, wie sie bei Lungenaktinomykose auch beobachtet werden. Der 
Schenkelschall mit leisem Bronchialatmen im Gebiet der linken Lungen- 
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spitze liess an Lungeninduration denken. Die Vorstellung war demnach 
berechtigt, dass die Lunge in diesem Teile in eine schrumpfende, zähe 
Schwielenmasse umgewandelt war, wie wir es bei Strahlenpilzerkran¬ 
kungen der Lunge beobachteten. Infolge der durch Brustkorbschrumpfung 
behinderten Atmung der linken Lunge hatte sich ein Lungenemphysem 
der rechten Lunge ausgebildet, das durch Tiefstand der rechten unteren 
Lungengrenze und den Schachtelschall zu erkennen war. Das Fehlen 
von elastischen Fasern oder grösseren Parenchym fetzen ist bekanntlich, 
wie auch A. Frankel mit Recht betont, charakteristisch für Lungcn- 
aktinomykose. Da in unserem Falle elastische Fasern und Lungengewebs- 
fetzen nachgewiesen werden konnten, so unterscheidet sich der Auswurf 
unseres Falles von Lungepstreptotrichose in bemerkenswerter Weise von 
gut beobachteten Fällen der Lungenstrahlpilzerkrankungen. Es ist aber 
versucht worden, hierfür aus dem histologischen Befund eine Erklärung 
zu geben. Da bezüglich des Auswurfs bei Lungenstreptotrichose keine 
bestimmten Angaben in der Literatur vorliegen, so lässt sich schwer 
entscheiden, ob wir es mit einem Zufallsbefund oder mit einem regel- 
v massigen, den ulzerativen Charakter des Lungenprozesses anzeigenden 
Prozess zu tun haben. Im übrigen bot der schleimig-eitrige Auswurf 
keine besondere Charakteristika dar für Höhlenbildung, d. h. er war 
weder ausserordentlich reichlich in 24 Stunden, noch zeigte er die Zeichen 
der Dreischichtung. Wie bei Lungcnaktinomykose infolge einer Thorax¬ 
wandphlegmone es zu Fistelbildung kommen kann, so hatten sich auch 
in unserem Falle im 5. Interkostalraum mehrere Fisteln, die wie mit dem 
Locheisen ausgestossen erschienen, gebildet, aus denen grünlich-gelb ge¬ 
färbter Eiter floss. Die starke Schmerzhaftigkeit des 2.—3. Wirbeldorns, 
die gegen Ende des Lebens eintrat, wies auf ein Fortkriechen des Pro¬ 
zesses auf das prävertebrale Gewebe, so wie es bei Lungcnaktinomykose 
auch vorkommt. Der Allgemeinzustand der an Aktinomykose Erkrankten 
charakterisiert sich durch einen hohen Grad von Anämie mit erdfahler 
Verfärbung des Gesichts und der Haut und häufig remittierendem Fieber. 
Die an Strahlenpilz leidenden Patienten gehen häufig unter den Erschei¬ 
nungen des fortschreitenden Marasmus zugrunde, an dem das sich ent¬ 
wickelnde Amyloid grossen Anteil hat. Auch in unserem Falle konnte 
während des Lebens Nierenamyloid angenommen werden, weil neben 
grossen Urinmengen und sehr hohem Eiweissgehalt (10 pM.!) des Urins 
ein äusserst spärliches Sediment vorhanden war. Die gegen Ende des 
Lebens beobachtete Leber- und Milzschwellung wies desgleichen in Ver¬ 
bindung mit den beobachteten Nierenveränderungen auf Leber- und Milz¬ 
amyloid hin. Das in unserem Falle von Lungenstreptotrichose beob¬ 
achtete linksseitige Pleuraempyem kommt selbstverständlich auch bei 
Lungcnaktinomykose vor. 

Zuletzt kommen wir noch zur epikritischen Betrachtung unserer 
Röntgenphotographien. Die von uns abgebildete dorso-ventraleRöntgen- 
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platte der linken Lunge zeigt besonders im unteren Teil des Oberlappens 
lufthaltige, etwa kirschgrosse, scharf kreisrunde Aufhellungen (vgl. Abb. 1). 
Bei der Auskultation und Perkussion wurden ja, wie oben beschrieben, 
durch den tympanitischen Schall und den Wintrich’schen Schallwechsel 
die Lungenhöhlen schon entdeckt; desgleichen wiesen die Parenchym- 
bcstandteile auf Zerfallshöhlen. Die kirschgrossen, lufthaltigen, kreisrunden 
Aufhellungen der Röntgen platte deuteten auf Höhlenbildung im linken 
Oberlappen hin und bei der Sektion zeigten sich in der Tat, dass der 
linke Oberlappen stellenweise von kleinen, höchstens kirschkerngrossen 
Höhlen mit fetziger Wandung durchsetzt war. Unsere Röntgenphotographie 
(Abb. 1) zeigt demnach ein schönes Beispiel von Höhlenbildung bei 
Lungenstreptotrichosis, so wie es nach unserem Wissen noch nie beob¬ 
achtet worden ist. Die Röntgenphotographie (Abb. 2) der rechten Lunge 
zeigt eine äusserst starke Aufhellung der Lunge und sehr breite Inter¬ 
kostalräume; Zeichen, die auf Lungenemphysem hinweisen, das auch in 
der Tat bei der Sektion gefunden wurde. Die diffusen schwarzen Sprenke¬ 
lungen der rechten Lunge weisen auf zirkumskripte Lungeninfiltrationen 
hin. Letztere Röntgenphotographie wurde einige Tage vor dem Tode * 
angefertigt und zeigt demnach in schönster Weise die bei der Sektion 
gefundenen karbunkelartigen Herde an, die beim Einschneiden während 
der Sektion gelblichen Eiter abfliessen Hessen. Der dreieckige Schatten, 
der auf Abb. 2 der Röntgenphotographie abgebildet ist, entspricht aller 
Wahrscheinlichkeit nach einem abgekapselten (interlobulären) Empyem, 
das später zu dem linksseitigen freien Lungenempyem Veranlassung gab. 

Das klinisch hervorstechendste Zeichen unseres Falles von Lungen- 
streptotrichose war das der Höhlenbildung. Sie wurde erkannt einerseits 
aus dem tympanitischen Schall und Wintrich’schen Schallwechsel, anderer¬ 
seits aus dem Gehalt der elastischen Fasern und der Parenchymbestand¬ 
teile im Auswurf. Auch das Röntgenbild bestätigte den ulzerativen 
Charakter des Lungenprozesses. Während des Lebens wurde bei Lungen¬ 
streptotrichosis Höhlenbildung in der Lunge bis jetzt nicht nachgewiesen. 
In dem Falle von Buchholz, bei dem durch die Sektion im rechten 
Unterlappen eine grosse Höhle mit zerfetzter Wandung aufgefunden 
wurde, waren klinisch keine Zeichen von Höhlenbildung zu konstatieren. 
Ob der hühnereigrosse Abszess des rechten Oberlappens, über den 
Aoyama und Miyamoto berichteten, klinische Zeichen darbot, ist aus 
der Beschreibung nicht ersichtlich. In dem Falle von Scheele und 
Petruschky machten die zahlreichen mit Eiter gefüllten nekrotischen 
„Herde“, deren Wandungen ein zerfetztes Aussehen darboten, klinisch 
keine besonders markanten Erscheinungen. — Bei genauer Berücksichti¬ 
gung der Literatur kommt man zu dem Schluss, dass wohl durch Obduk¬ 
tionen Höhlenbildung hin und wieder bei Lungenstreptotrichosis beob¬ 
achtet wurde, klinisch jedoch noch niemals während des Lebens mit 
Sicherheit auf Kavernen geschlossen werden konnte. 
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Zusammenfassung. 

1. Die Diagnose Lungenstreptotrichosis wurde gestellt aus der An¬ 
wesenheit von Streptothrixpilzen in den stecknadelkopfgrossen Körnchen 
des Lungenfisteleiters. 

2. Die in den Drusen enthaltenen gewellten, dichotoraartig echt ver¬ 
zweigten, gegabelten, zum Teil deutlich fragmentierten Fäden sprachen 
mit Sicherheit für Lungenstreptotrichosis; da Strahlenkranzformen fehlten, 
konnte mit Leichtigkeit Aktinomykose ausgeschlossen werden. 

3. Da der kreideweisse Belag der Gelatinekultur letztere langsam 
erweichte, auf Agar ein kreidiger, weisscr, runzeliger Belag langsam 
wuchs, in Bouillon am Boden körnchenartige Klümpchen sich bildeten, 
keine Gerinnung der Milchkultur eintrat, so ähnelte unser Streptothrixpilz 
am meisten dem von Scheele - Petruschky in Danzig gezüchteten 
Streptothrix I. Ausserdem wurde im abgekochten Brunnenwasser ähn¬ 
liches Wachstum erzielt wie auf Agar. 

4. Klinisch verlief unser Fall von Lungenstreptotrichosis wie das 
Israel’sche zweite Stadium der Lungenaktinomykose, um schliesslich 
unter den Erscheinungen des Amyloids zugrunde zu gehen. 

5. * Das hervorstechendste klinische Symptom unseres Falles von 
Lungenstreptotrichosis war neben dem Zeichen der Lungenschrumpfung 
und Thoraxwandphlegmone das der Höhlenbildung. 

Die Lungenhöhlenbildung wurde nicht allein aus den Zeichen der 
physikalischen Untersuchung geschlossen, sondern es wurden, wie es bis 
jetzt noch nie beobachtet wurde,* im Auswurf elastische Fasern und 
Lungenparenchymbestandteile mit Sicherheit nachgewiesen. Die Röntgen¬ 
photographie, über die in der Literatur noch nicht berichtet wurde, zeigten 
mit Sicherheit Lungenstreptothrixhöhlen an. Auch die karbunkelartigen 
Herde der rechten Lunge wurden als schwarze Sprenkelungen bei der 
Röntgenphotographie erkannt. 

6. Pathologisch-anatomisch war die Lungenstreptotrichose gekenn¬ 
zeichnet durch bronchopneumonische, zu zentraler Nekrose und eitriger 
Einschmelzung neigende Herde, deren Fibringehalt besonders zu betonen 
ist. Die Induration des Lungengewebes beruht nicht allein auf einer 
durch die Toxine des Pilzes erzeugten Bindegewebswucherung in den 
Alveolarwandungen, Lobularsepten, peribronchialen und periarterialen Ge- 
webszügen, sondern auch auf einer Organisation des fibrinhaltigen, ent¬ 
zündlichen Exsudates. Ein sehr hervorstechendes Merkmal ist die früh¬ 
zeitige Endarteriitis und Endophlebitis obliterans, die im Verein mit 
Thrombenbildung den Einbruch der Pilzfäden in die freie ßlutbahn ver¬ 
hindert. Die Höhlenbilduhg wird bedingt teils durch Gewebseinschmelzung, 
teils durch Bildung von Bronchiektasen infolge Wandzerstörung oder 
Narbenzug des peribronchialen Gewebes. 

Das Gesamtbild der Lungenveränderung entsprach vollkommen dem 
der Lungenaktinomykose. 
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El Weissnachweis und Eiweissausscheidung. 

Von 

Peter Bergeil. 


Eiweissnachweis und Eiweissausscheidung. 

Bei einer in Heilung übergehenden akuten Glomerulonephritis beob¬ 
achtete ich gelegentlich ein charakteristisches Verhalten der Pikrinsäure¬ 
fällung. Die Niederschläge, die durch Esbach’s Reagens im stark 
eiweisshaltigen Harn entstehen, sind im allgemeinen amorph, wie das 
mikroskopische und polarisationsmikroskopische Bild ergibt. Bei jenem 
Falle zeigte sich nun beim Sinken des Albumengehaltes unter 1 pM., 
dass die Pikrinsäurefällung zunächst neben amorphen Massen einzelne 
Kristalle und zwar gelbe Kristallrosetten enthielt. Bei weiterer Vermin¬ 
derung der Fällung ergab sich im ferneren Verlauf eine steigende Ver¬ 
mehrung dieses kristallinischen Anteils. Schliesslich bestand fast der 
gesamte Niederschlag, der noch 1 / A — 1 / 2 pM. Eiweiss entsprechen mochte, 
fast ausschliesslich aus Kristallen. Die Abscheidung trat hierbei in der 
Weise ein, dass zunächst nur eine starke Trübung auftrat und sich erst 
nach einigem Stehen mikrokristalline Fällungen zeigten. Wurde dagegen 
V7—Ve der Flüssigkeitsmenge gesättigte Kochsalzlösung zugefügt, so 
konnte die gleiche Kristallabscheidung in wenigen Viertelstunden erzielt 
werden. 

Bei der Versuchsanordnung, dass 10 ccm Harn mit 5 ccm Esbach’s 
Reagens und 2 —3 ccm gesättigte Kochsalzlösung vereinigt werden, ist 
es ganz ausgeschlossen, dass freie Pikrinsäure mit auskristallisiert. Die 
Pikrinsäurekristalle sind mit diesen Harnpikraten in keiner Weise zu 
verwechseln und ist die Kristallisationskraft der Pikrinsäure eine so 
gewaltige, dass sie auch aus unreinen Lösungen stets typisch ausfällt, 
besonders wenn sie durch Aussalzen gewonnen wird. 

Ich habe nun diese neue mikroskopisch-chemische Reaktion bei einer 
grossen Anzahl von Patienten mit gesunden und kranken Nieren durch¬ 
geprüft. Nach dem Ergebnis hat die Reaktion folgende Bedeutung: 

1. sie ist eine wesentlich verschärfte und verfeinerte Eiweissreaktion. 
Der Begriff der Restalburainurie und der „Spuren Alburaen“ nach 
Nephritis lässt sich scharf gegenüber dem physiologischen Ver¬ 
halten abgrenzen. 
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2 . Der Ausfall und die quantitativen Verhältnisse der Reaktion 
haben eine prognostische Bedeutung. 

3 . Infolge der Schärfe der Reaktion und ihrer prognostischen Be¬ 
deutung bietet sie die Möglichkeit, sowohl den Erfolg therapeu¬ 
tischer Eingriffe wie den Nachteil unhygienischer und toxischer 
Schädigungen bei der rekonvaleszenten wie der ausgeheilten wie 
der gesunden Niere zu erkennen. 

Die Reaktion wird in den erwähnten Mengenverhältnissen angestellt, 
welche das Optimum für die Kristallabscheidung zu geben scheinen. 
Auch verhältnismässig grössere Abweichungen ergeben keine prinzipiell, 
nur leicht quantitativ verschiedene Resultate. Die Beurteilung ergibt 
ausschliesslich die sorgfältige mikroskopische Untersuchung des Nieder¬ 
schlages, der sich nach zwei Stunden stets ausreichend abgesetzt hat. 
Das makroskopische Bild allein gibt, wie gezeigt wird, niemals eine zu¬ 
verlässige Entscheidung. Bei vielen Fällen von schwacher Albuminurie 
besteht auch der direkte Niederschlag mit Esbach’s Reagens (ohne 
Kochsalzzusatz), der im allgemeinen als Pikrinsäure-Eiweissfällung ge¬ 
deutet wird, zum grossen Teil nur aus Pikrinsäureverbindungen, die kein 
Eiweissraolekül mehr enthalten können. 

Ueber den chemischen Bau dieser kristallinen Pikrate lässt sich noch 
keine bestimmte Angabe machen. In erster Linie kommen natürlich 
Diaminosäuren in Betracht, deren gut kristallisierende Pikrate seit 
langem bekannt sind. Auch Dipeptide der Diaminosäuren, wie sic 
Emil Fischer und U. Suzuki synthetisierten, geben kristallisierte Pikrate, 
die den hier beschriebenen recht ähnlich sind. Derartige Polypeptide, 
die Diaminosäuren enthalten, sind zweifellos mit in Betracht zu ziehen. 
Drittens kommen noch Diamine in Frage und müssen viertens auch noch 
die Amide der Aminosäuren oder einfachen, nicht basischen Polypeptide 
berücksichtigt werden. Auch Kreatininpikrat könnte eine Rolle spielen. 

Die Untersuchungen über die chemische Natur dieser Pikrate sind 
noch nicht abgeschlossen und soll zunächst rein empirisch das Auftreten 
dieser Reaktion verfolgt werden. 

Untersuchung eiweissfreier Urine. 

Es gelangten eine Anzahl von Urinen gesunder Menschen zur Unter¬ 
suchung. Verwendet wurde stets der unfiltrierte Urin. Ein Teil dieser 
Urine blieb auf Zusatz von Esbach’s Reagens völlig klar, ein anderer 
Teil zeigte sofort oder nach kurzem Stehen geringe Opaleszenz. Folgende 
Aufzählung gibt von jedem Urin das spezifische Gewicht an, ferner das 
Verhalten bei Vereinigung von 10 ccm Urin und 5 ccm Esbach’s Reagens 
und darauf die ungefähre Menge des Niederschlages, die sich auf Zusatz 
von 2 ccm gesättigter Kochsalzlösung gebildet hat, und den mikro¬ 
skopischen Befund dieses Niederschlages. 
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Nummer ,| 

Spez. 

Gewicht 

Auf Zusatz i 
von Esbach’s i 
Reagens i 

Nieder¬ 
schlag auf , 
NaCI 
in pM. 

-■ i 

Mikroskopischer 

Befund 

Nummer || 

Spez. 
Gewicht ' 

i 

Auf Zusalz 
von Esbach’s 
Reagens 

Nieder¬ 
schlag auf 
NaCI 
in pM. 

Mikroskopischer 

Befund 

1 

1,018 i 

klar 

Spuren 

Kristallrosetten 

28 

1,002 

klar 

kein 


2 

1,009, 

do. 

do. 

schöne Sterne 




Nieder- 


3 

1,011 

do. 

Vs 

Kristallrosetten 




schlag 


4 

1,021 

Trübung, 

Vs 

schöne Sterne 

29 

1,020 

opal 

V. 

Kugeln u.Rosett. 



scheinbar durch 
leichte Kristall¬ 
abscheidung 


30 

31 

1,016 

1,011 

do. 

klar 

Viü 

Spuren 

Kugeln 

Sterne u. Rosett. 



bedingt 



32 

1,016 

opal 

do. 

Kugeln 

5 

1,016 

klar 

Vs 

do. 

33 

1,012 

klar 

do. | 

Sterne 

6 

1,010 

do. 

einzelne 

do. 

34 

1,010 

do. 

do. i 

do. 




Kristalle 


35 

1,017 

opal 

do. 

Rosetten 

7 

1,008 

do. 

do. 

do. 

36 

1,010 

do. 

ganz 

Kugeln 

8 

1,017 

do. 

Vs 

Kristallrosetten 




geringe 

9 

1,012 

do. 

Spuren 

Sterne 




, Spuren 





Kristalle 


37 

1,012 

do. 

do. 

do. 

10 

1,011 

do. 

do. 

do. 

38 

1,011 

do. 

do. 

Kugeln, etwas 

11 

1,010 

do. 

do. 

do. 


trüber 



amorpher 

12 

1,015 

do. 

do. 

Rosett. u. Sterne 


Harn 


1 

Niederschlag 

13 

1,007 

Trübung 

V 16 

Kugeln 

39 

1,008 

do. 

do. 

do. 

14 

1,026 

opal 

Vs 

do. 


trüber 




15 

1,019 

do. 

V, 

Kugeln u.Rosett. 


Harn 




16 

1,011 

klar 

kein 

— 

40 

1,011 

do. 

1 do. 

Kugeln 




Nieder- 



trübe 


1 




schlag 


41 

1,010 

do. 

, do. 

do. 

17 

1,012 

do. 

V.6 

Rosetten 


trübe 


i 


18 

1,003 

do. 

kein 

— 

42 

1,008 

do. 

do. 

do. 



Nieder- 


43 

1,011 

fast klar 

do. 

do. 




schlag 



Filtrat 

I 



19 

1,025 

do. 

Vi« 

Kugeln 


von 38 




20 

1,026 

do. 

Vu> 

| do. 

44 

1,008 

do. 

do. 

do. 

21 

1,010 

do. 

Spuren 

Rosetten und 


Filtrat 







Hantelformen 


von 39 




22 

1,009 

do. 

do. 

do. 

45 

1,010 

klar 

1 do. 

100 pCt. Rosett. 

23 

1,010 

do. 

do. 

do. 




j 

und Sterne 

24 

1,012 

do. 

do. 

Rosett., Kugeln, 

46 

1,009 

do. 

do. 

100 pCt. Kugeln 




Hanteln und 





und Rosetten 





einzelne Sterne 

47 

1,012 

do. 

do. 

100 pCt. Rosett. 

25 

1,017 

opal 

Vs 

Kugeln u. Sterne 

48 

1,010 

do. 

do. 

do. 

26 

1,012 

klar 

Vs 

schöne Sterne 

49 

1,013 

do. 

f Spuren 

100 pCt. Rosett. 

27 

1,005 

do. 

kein 

— 



i 

und Kugeln 




Nieder- 


50 

1,009 

| do. 

do. 

100 pCt. Kugeln 




schlag 


1 


| 

i 

und Sterne 


Weitere 50 Fälle ergaben ein entsprechendes Resultat. Urine, die 
auch bei Kochsalzzusatz keine Fällung ergaben, wurden daraufhin geprüft, 
ob weitere Anreicherung mit Kochsalz eine Kristallabscheidung erzeugte, 
was jedoch fast niemals oder nur in geringfügiger Weise der Fall war. 
Ebenso wurden bei stärkeren Fällungen die Filtrate geprüft, ob erneuter 
Salzzusatz neue Niederschläge erzielte. Das Ergebnis zeigte, dass eine 
Abänderung der gewählten Mengenverhältnisse unnötig ist. Das Wesent¬ 
liche bei dieser Prüfung eiweissfreier Urine ist nun der einheitliche 
Befund, dass die erhaltenen Niederschläge niemals eine Bei¬ 
mengung von amorpher Substanz zeigen. Die Kristallformen können 
mehr oder weniger reih sein, sie können alle Stadien von reinsten Sternen 
bis zu vollen Kugeln aufweisen, eine amorphe Begleitmasse findet man 
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im Gesichtsfelde nicht. Naturgemäss schliessen die Kristalle Verun¬ 
reinigungen ein, die Kugeln mehr, die Rosetten weniger, die Sterne fast 
nichts, und ist cs verständlich, dass hochgestellte Harne meist Kugeln, 
dünne Harne meist reine Sterne ergeben. Der Pikrinsäure-Ei weissnieder- 
schlag scheint aber wenig zu Kristalleinschlüssen und Kristallisations¬ 
hinderung bei diesen Vorgängen geeignet zu sein. Die einzigen Fälle 
(38 und 39), bei denen im sehr geringen Niederschlag amorphe Bei¬ 
mengungen vorhanden, waren trübe (nicht zystitische?) Harne. Scharf 
filtriert ergaben sie gleichfalls Abwesenheit von amorphen Niederschlägen. 
Die Reaktion und der Ammoniakgehalt des Urins scheint den Ausfall 
der Probe nur äusserst wenig zu beeinflussen. Die Menge des Nieder¬ 
schlages im Harne von Gesunden schwankt sehr. Bei hohem spezifischem 
Gewicht ist sie meist gesteigert, schätzungsweise bis */ 4 pM. Eiweiss 
entsprechend, doch können auch Harne vom spezifischen Gewicht 1,012 
noch derartige Mengen ergeben. In einem grossen Teile der eiweiss¬ 
freien Urine wurden nur Spuren von Kristallen erhalten. So grosse 
Mengen, wie sie bei abklingender Nephritis zeitweise, auch ohne Bei¬ 
mengung amorpher Substanz, erhalten wurden, konnten bei Harnen von 
Gesunden niemals beobachtet werden. Jedenfalls bietet eine Opaleszenz 
oder leichte Trübung eines Urins mit Esbach’s Reagens.allein gar keinen 
Anhaltspunkt, ob hier pathologische Verhältnisse, „Spuren Eiweiss“ vor¬ 
liegen oder nicht. Untersuchung der Pikrinsäurc-Kochsalzfällung beant¬ 
wortet diese Frage genau. Für Harne, die mit Esbach’s Reagens völlig 
klar bleiben, gilt die Regel, dass bei tiefem spezifischen Gewicht nur 
Spuren, bei hohem spezifischen Gewicht die erwähnte Menge reiner 
Kristalle erhalten wird. Die Möglichkeit besteht natürlich, dass es sich 
bei den kristallinen Pikraten bei Gesunden und Nephritikern um ver¬ 
schiedene chemische Individuen handelt. 

Es muss erwähnt werden, dass Kontrolluntersuchungen bezüglich der 
„Schärfe der Eiweissreaktion“ mit Suifosalizylsäure vorgenommen wurden. 
Die SuHosalizylsäure ergibt stets nur amorphe Niederschläge. Sie ist 
in bezug auf die Menge des Niederschlages weniger ausgiebig als die 
Pikrinsäure-Kochsalzprobe, wie vergleichende Sedimentierungen ergaben. 
Allerdings ist ja der Pikrinsäure-Kochsalzniederschlag nicht als reiner 
Eiweissniederschlag anzusehen. Trotzdem muss hier die mikroskopische 
Probe als die schärfste und einwandfreiste Probe angesehen werden. 

Kristallformen. 

Das mikroskopische Bild lässt eine Reihe bestimmter Typen von 
Kristallen unterscheiden, die der Ausdruck verschiedener Reinheitsgrade 
der Pikrate sind. Beim ersten Auftreten von mikrokristalliner Substanz 
neben viel amorpher Masse beobachtet man fast ausschliesslich die Form 
von kugligen Gebilden, die je nach der Farbstoffaufnahme gelbbraune 
bis braune Töne zeigen. Dass es sich um kristalline Substanz handelt, 
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erkennt man an der radiären Struktur einzelner Kugeln beim Ableuchlen 
und an der Doppelbrechung unter dem Polarisationsmikroskop. Der 
völlige Beweis lässt sich auch häufig dadurch erbringen, dass ein sofort 
mit Esbach’s Reagens entstandener Niederschlag abfiltriert und das 
Filtrat mit Kochsalzlösung versetzt wird. Der nunmehr entstehende 
Niederschlag zeigt reinste Kristallformen, da die amorphe Fällung viele 
hindernde und verunreinigende Stoffe entfernte. In einzelnen Fällen sieht 
man neben den grösseren Kugeln auch kleine runde gelbe Körner, die 
gelbgefärbten Erythrozyten gleichen, für die sich der Beweis der kristal¬ 
linen Struktur in gleicher Weise erbringen liess. Neben den grösseren 
Kugelformen treten auch gleichgeartete Halbkugel formen im Bilde von 
Hanteln auf. Im Gegensatz zu diesen recht unreinen Kristallen erhält 
man sichtlich völlig reine kristalline Substanz in den Formen von Sternen, 
bei denen sich jede einzelne Kristallnadel scharf differenzieren lässt, und 
den entsprechenden Halbfiguren der Fächer oder glukosazonähnlicher 
Garben wie auch einzelner Nadeln. Die Zwischenstufe zwischen den 
Kugeln und den Sternen stellen Rosetten formen dar, bei denen der 
zentrale Teil nicht differenzierbar ist, der periphere Teil jedoch jede 
einzelne Nadel erkennen lässt. Bei den ersten Uebergängen von amorpher 
zu kristalliner Substanz beobachtet man zuweilen ein Auftreten vieler 
einzelner winziger Nädelchen im Gesichtsfelde. 

Nach häufigen Beobachtungen ist man imstande, die Mengenverhält¬ 
nisse von amorpher und kristalliner Substanz abzuschätzen. Eine der¬ 
artige Schätzung und prozentuale Angabe hat natürlich nur einen relativen 
Wert, da sich das Gewicht der Substanzen unserem Urteil entzieht. Man 
ist aber imstande, ceceris paribus das einzelne Präparat wie auch ver¬ 
schiedene Präparate gleicher Fällung mit einer Genauigkeit von 10 pCt. 
gleichbleibend abzuschätzen, was für die klinische Beobachtung aus¬ 
reichend und von Wichtigkeit ist. Das mikroskopische Bild in seinem 
prozentualen, gleichgleibenden Befund stellt uns hier in ähnlicher Weise 
eine diagnostische Einheit dar, wie die sorgfältige wiederholte Prüfung 
des Sedimentes. 

Untersuchung des Harnes von Nierenkranken mit schwacher Albuminurie 
oder zeitweise ei weissfreiem Urin. 

Harne von Nierenkranken, die nur Spuren Eiweiss enthalten, zeigen 
bei der Pikrinsäure - Kochsalzfällung ein wesentlich anderes Verhalten, 
als die Harne Gesunder. Auch sie zeigen fast immer kristalline Nieder¬ 
schläge und zwar in verhältnismässig reichlicher Menge. Ihnen ist jedoch 
auch ein amorpher Niederschlag beigemischt, der sich von der gewöhn¬ 
lichen Pikrinsäure-Eiweissfällung nicht unterscheidet, aber ohne Kochsalz¬ 
zusatz nicht mehr erhalten wird, falls seine Menge nur gering ist. 

Das Wesentliche ist nun, dass beim Abklingen einer Albu¬ 
minurie zunächst reichlich kristalline Niederschläge neben 
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mehr oder minder viel amorphen auftreten. Die Menge der letzteren 
wird alsdann geringer, während die erhaltene Kristallmenge noch ziemlich 
reichlich sein kann. Solange der amorphe Anteil noch vorhanden und 
besonders solange er noch beträchtlich ist, kommen Rezidive der Albu¬ 
minurie leicht vor. Ist einmal der Niederschlag rein kristallin, bleibt 
im allgemeinen dieser Befund konstant, falls nicht neue Schädigungen 
eintreten. 

Ebenso zeigt es sich auch, dass eine Restalbuminurie und Spuren 
Eiweiss bei sehr chronisch verlaufender Nephritis um so günstiger auf¬ 
zufassen sind, je grösser der kristalline, je kleiner der amorphe Anteil 
der Pikrinsäure-Kochsalzfällung ist. 

Es sei zunächst einfach der Befund bei derartigen Urinen wieder¬ 
gegeben, die nach den bisherigen Untersuchungen als schwach eiweiss¬ 
haltig oder Spuren Eiweiss enthaltend bezeichnet wurden. Eingereiht 
sind hier auch Harnbefunde von Patienten, die eine Nephritis überstanden 
hatten und zeitweise eiweissfrei waren, bei denen jedoch noch nicht mit 
Sicherheit anzugeben war, ob sie tatsächlich ohne Defekt und ohne 
dauernde Restalbuminurie ausgeheilt waren. 


Nummer 1 

Datum 

Spez. 

Gewicht 

Auf Zusatz 
von Esbach’s 
Reagens 

Nieder¬ 
schlag auf 
NaCl 
in pM. 

Mikroskopischer Befund 

1 

10. 10. 18 

1,010 

opal bis Trübung 

Spur 

Kugeln, Spuren amorph. 

Schöne Sterne, Schätzung 80 pCt. 
Amorph, Schätzung 20 pCt. 

2 

10. 10. 18 

1,013 

Trübung, dann 
leichte Fällung 

V. 

3 

10. 10. 18 

1,026 

Trübung, dann 
geringe Fällung 

V 4 

70 pCt. Kugeln, 30 pCt. amorph. 

4 

10.10. 18 

1,009 

opal 

Spuren 

Kugeln, Rosetten; fast nichts amorph. 

5 

10.10. 18 

1,015 

do. 

do. 

95 pCt. Kristalle: 5 pCt. amorph. 

6 

10. 10. 18 

1,026 

fast klar 

Vs 

schnell 

eintretender 

Niederschlag 

Nur Kristalle. 

7 

10. 10. 18 

1,011 

do. 

Spuren 

Nur grosse Kristalle: Sterne. 

8 

10.10.18 

1,019 

klar 

do. 

Nur grosse Kristalle: Sterne. 

9 

10. 10.18 

1,009 

Trübung 

V« 

Rein amorph; ganz vereinz. kleine 
Nadeln. 

10 

10.10.18 

1,012 

do. 

Vs 

Amorph (Neigung zur Bildung von 
Nädelcben). 

11 

10.10. 18 

1,025 

fast klar 

Vs 

100 pCt. Kugeln und Sterne. 

12 

10. 10.18 

1,015 

Fällung 

V 2 

50 pCt. Kristalle, 50 pCt. amorph. 

13 

10. 10.18 

1,011 

Trübung 

Vs 

90 pCt. Kugeln, 10 pCt. amorph. 

14 

10. 10. 18 

1,012 

fast klar 

Spuren 

Vs 

Grosse Kristalle, Spur amorph. 

15 

10.10.18 

1,017 

opal 

90 pCt. Sterne, 10 pCt. amorph. 

16 

10.10.18 

1,019 

fast klar 

V IS 

90 pCt. grosse Sterne, 10 pCt. amorph 
(Nädelchen?). 

17 

10.10.18 

1,016 

Trübung 

V« 

95 pCt. Kristalle, 5 pCt. amorph. 

18 

10. 10.18 

1,025 

Trübung bis 
Fällung 

1/4 

Kristalle und amorph ungefähr je 
50 pCt. 

19 

10.10.18 

1,015 

Fällung 

V* 

50 pCt. Kristalle, 50 pCt. amorph. 

20 

10.10. 18 

1,010 

Trübung 

V« 

95 pCt. Kristalle, Rest amorph. 

21 

11. 10.18 

1,008 

Trübung bis 
Fällung 

V* 

V* 

80 pCt. Kristalle, Rest amorph. 

22 

11. 10. 18 

1,011 

schwache Fällung; 

iv. ! 

50 pCt. Kristalle. 

23 

11. 10. 18 

1,007 

1 bis l»/a pM- 

V» 

50 pCt. Sterne. 
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Nummer 

Datum 

Spez. 

Gewicht 

Auf Zusatz 
von Esbach’s 
Reagens 

Nieder¬ 
schlag auf 
NaCl 
in pM. 

l 

j Mikroskopischer Befund 

24 

12.10. 18 

1,012 

Ti Übung 

V 2 

90 pCt. Rosetten, 10 pCt. amorph. 

25 

12. 10. 18 

1,008 

fast klar 

1 /l6 

95 pCt. Kugeln u. Rosetten, 5 pCt. 
amorph. 

26 

12. 10. 18 

1,009 

Trübung 

V* 

50 pCt. Rosetten, 50 pCt. amorph. 

27 

12. 10. 18 

1,009 

klar 

Spuren 

100 pCt. Kristalle: Rosetten. 

28 

12.10. 18 

1,018 

do. 

Vw 

100 pCt. Sterne. 

29 

12. 10. 18 

1,010 

do. 

Spuren 

99 pCt. Kugeln. 

30 

12.10. 18 

1,013 

Trübung 

1 

80 pCt. Rosetten u. Hanteln, 20 pCt. 
amorph. 

31 

13.10. 18 

1,013 

do. 

Vs 

95 pCt. Sterne u. Rosetten, 5 pCt. 

amorph. 

32 

13.10.18 

— 

Fällung | 

1 

50 pCt. Kristalle. 

33 

13 10.18 

1,011 

klar 

nihil 

Nihil. 

34 

13.10.18 

— 

do. 

Vi* 

100 pCt. grosse Sterne u. Rosetten. 

35 

15.10.18 

— 

do. 

Spuren 

90pCt. schöne Sterne, lOpCt. amorph. 

36 

15. 10.18 

— 

do. j 

do. 

70 pCt. Kugeln und Sterne. 

37 

16. 10.18 

— 

Fä lung 

Vt 

60 pCt. Rosetten und kleine Sterne. 

38 

16.10. 18 

1,010 

opal | 

Vs pM. J 

Spuren 

100 pCt. schöne Sterne u. Nadeln. 

39 

18.10. 18 

1,021 j 

1 

60—70 pCt. Kugeln. 

40 

18.10. 18 

— | 

Trübung | 

■/» 

70 pCt. Rosetten. 


Bei diesen schwachen Albuminurien erlaubt das verschiedene Ver¬ 
hältnis zwischen amorphem und kristallinem Anteil des Niederschlages 
ein gewisses Urteil über das Stadium des nephritischen Prozesses, da 
der Befund ein wesentlich anderer ist wie beim Nichtnephritiker. Die 
einfache makroskopische Probe gibt diesen Unterschied nicht. 

Konstanz der Befunde bei gleichbleibender schwacher Albnminnrie. 

Nachfolgende Tabelle zeigt, dass Fälle der letzten Gruppe, bei denen 
keine Aenderung im klinischen Befunde eintrat, die neue Reaktion als 
einen recht konstanten Befund in ihrer Abstufung ergaben. Von 12 Fällen 
einige Beispiele: 


Nummer 1 

1 

Datum 

Spez. I 
Gewicht 

1 Auf Zusatz 
i von Esbach ? s 
i Reagens 

j Nieder¬ 
schlag auf 
NaCl 
in pM. 

i 

Mikroskopischer Befund 

1 

10. 10. 18 

1,009 

1 

1 opal 

Spuren 

Kugeln, Rosetten; fast nichts 
amorph. 


12. 10. 18 

1,010 

j fast klar 

l /8 

98 pCt. Rosetten. 


13. 10. 18 

1,008 

opal 

Spuren 

99 pCt. Rosetten. 


16. 10. 18 
(Trocken tag); 

höchste h'onzentr 

1,016 

do. 

V. 

95 pCt. Sterne. 

2 

10. 10. 18 

1,012 

fast klar 

Spuren 

99 pCt. Kristalle. 


11.10. 18 

1,009 

1,009 

do. 

do 

Reine Rosetten. 


12. 10. 18 

opal 

VlG 

i 95 pCt, Kugeln. 


13. 10. 18 

1,008 | 

schwache Opales/. 

Spuren 

98 pCt. Kugeln. 


15.10. 18 

— 

fast klar 

do. 

95 pCt. Kugeln und Rosetten. 


16.10. 18 

1,009 

opal 

i / 

/N 

90 pCt. Kugeln. 


17. 10. 18 
(Trockentag) 

1,012 

1 Trübung bis 

1 Fällung 

l l2 — l U 

80 pCt. Kugeln und Rosetten. 


18.10.18 

1,009 j 

klar 

, Spuren , 

98 pCt. Sterne. 
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| Nummer | 

Datum 

l 

Spez. , 
Gewicht ! 

Auf Zusatz 
von Esbach’s 
Reagens 

1 Nieder- 1 
schlag auf 
j NaCl 
in pM. j 

Mikroskopischer Befund 

3 

10. 10. 18 

1,015 

' opal 

Spuren 

95 pCt. Kristalle. 


11. 10. 18 

1,013 

1,011 

klar 

Vio 

■ Reine Kristalle: Rosetteu. 


12. 10. 18 

do. 

1 /8 

99 pCt. Rosetten. 


13.10. 18 

1.010 

i do. 

Vs 

j 100 pCt. Sterne. 

4 

10.10.18 

1,025 

| fast klar 

Vs 

100 pCt. Kugeln und Sterne. 


11. 10. 18 

1,015 

opal 

l U 

100 pCt. Kugeln. 


12. 10. 18 

1,012 

i ' Io - 

| 

V. 

100 pCt. Rosetten und Hanteln 
und grosse Prismen. 

5 

10. 10.18 

1,011 

I Trübung 

Vs 

90 pCt. Kugeln. 


11. 10. 18 

1,008 

do. 

V 4 

95 pCt. Kristalle. 


12.10. 18 

1,010 

opal 

Vs- 1 /« 

100 pCt. Sterne. 

6 

10.10. 18 

1,010 

klar 

Spuren | 

100 pCt. grosse Kristalle. 


11.10. 18 

1,017 

do. 

do. 

95 pCt. Sterne. 


12. 10.18 

1,012 

do. 

Vie 

100 pCt. Rosetten. 

7 

10.10. 18 

1,016 

Trübung 

V 4 

95 pCt. Kristalle. 


11. 10. 18 

1,009 

fast klar 

Spuren 

Nur Kristalle. 


12.10.18 

1,010 

| Trübung 

v« 

90 pCt. Sterne. 


18.10.18 

1,010 

opal 

V8 

95 pCt. Sterne. 


15.10.18 

— 

Trübung 

V# V4 

95 pCt. schöne Sterne. 


16. 10.18 

1,010 

do. 

Vl6 — Vs 

95 pCt. Sterne. 


17. 10.18 

1,010 

opal 

Vie-Vs 

70 pCt. Rosetten und Kugeln. 

8 

18.10.18 

1,007 

fast klar 

Spuren 

95 pCt. Kristalle. 

10.10.18 

1,010 

Trübung 

*/« 

95 pCt. Kristalle. 


13.10. 18 

1,012 

do. 

; V« 

90 pCt. Kristalle. 

9 

10. 10.18 

1,010 

opal bis Trübung 

i Spuren 

99 pCt. Kugeln. 


11. 10. 18 
(Trocken tag) 

1,023 

Trübung 

V« 

100 pCt. Kristalle. 


12.10.18 

1,014 

do. 

Vi« 

95 pCt. Kugeln. 


13.10. 18 

1,015 

opal 

Spuren 

100 pCt. Kugeln und Kristalle. 


15. 10. 18 

— 

klar bis opal 

V« 

; 95 pCt. Kugeln und Rosetten. 

10 

16. 10.18 

1,016 

V« pM. 

V s V 4 

95 pCt. Rosetten und Sterne. 

10. 10. 18 

1,017 

opal 

Vs 

1 90 pCt. Sterne. 


11.10.18 

1,008 

Trübung 

l U 1 

: 95 pCt. Kristalle. 


12.10.18 

1,007 

opal 

V 4 j 

1 70 pCt. Sterne und Garben. 

11 

13.10.18 

1,009 

Fällung 

Trübung 

V4 I 

90 pCt. Sterne und Garben. 

10.10. 18 

1,012 

l U 

Fast alles amorph. 


11.10.18 

1,011 

do. 

Spuren 

Nur einzelne Kristalle. 

12 

12.10.18 

1,010 

opal 

'k 

V 16 . 

30 pCt. Kugeln, sonst amorph. 

10.10.18 

1,019 j 

fast klar 

! 90 pCt. grosse Sterne. 


11.10.18 

1,010 

opal 

Vx 6 

■ 80 pCt. Kugeln. 


12.10.18 

1,016 

klar 

Vl6 

100 pC. Kugeln und Rosetten. 


Schwere Nephritiden und Nephrosen. 

Bei starker Eiweissausscheidung wird die Reaktion in folgender Weise 
ausgeführt. Zunächst wird sowohl die direkte Esbachfällung, wie die 
Pikrinsäure-Kochsalzfällung mikroskopisch untersucht. In der letzteren 
findet man bei einem Teil der Fälle eine geringe Menge Kristalle, die 
niemals gut ausgebildet sind und deren Menge schwer schätzbar ist. 
Daher wird zunächst die Fällung der doppelten Harnmenge mit Esbach’s 
Reagens vorgenommen, sofort filtriert und dem Filtrat die entsprechend 
vorgeschriebene Kochsalzmenge zugefügt. Es wird bei negativer Reaktion 
stets eine Kontrollprobe mit der dreifachen Kochsalzmenge angesetzt. 
Aus der Filtratprobe erhält man nun gegebenfalls, wie erwähnt, die ab- 
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scheidbaren Kristalle stets besonders rein, da der Eiweissniederschlag 
die sonst mitfallenden Beimengungen bereits niedergerissen hat. 

Es wurde nun gefunden, dass der Harn von zwei zur Verfügung 
stehenden fortgeschrittenen Nephrosen, die aus einer diffusen Glomerulo¬ 
nephritis sich entwickelt hatten, eine völlig negative Reaktion gab. Auf 
keine Weise waren bei dem schwersten Falle kristalline Pikrinsäurefällungen 
zu erhalten. Der etwas leichtere Fall zeigte zeitweise Spuren von Kristallen. 

Zwei zur Kontrolle herangezogene leichtere Fälle von diffuser Glome¬ 
rulonephritis, mit leicht nephrotischem Einschlag verlaufend, ergaben Kristall¬ 
niederschläge, der leichtere Fall grössere, der schwerere kleinere Mengen. 

Zwei andere Fälle von nicht ausgeheilter, subakuter diffuser Glome¬ 
rulonephritis (ohne nephrotischen Einschlag) ergaben positive Reaktion 
und zwar in Stadien der Besserung grössere, in Stadien der Verschlechte¬ 
rung des Gesamtbefundes kleinere Mengen kristalliner Verbindungen. 


Nummer j 

Datum 

Spezifisches 

Gewicht 

Filtrat von 
Esbachfällung 
mit NaCl 

“ 

Auf doppelte 
Menge NaCl 

Direkte 
Esbach- + 
NaCl-Fällung 

Mikroskopischer Befund 

• 

1 

11. 10. 

1,0075 

Vs pM. 

Vs pM. 


Rosetten und Sterne. 


12. 10. 

1,008 


8 pM. 

Im direkten Niederschlag 90 pCt. 
amorph, 10 pCt. Kugeln. 


13. 10. 

1,012 

— 

— 

8 pM. 

100 pCt. amorph. 


15. 10. 

1,012 

— 

— 

6 pM. 

98 pCt. amorph, 2 pCt. kl. Kugeln. 


17. 10. 

(TrockeoUg) 

1,017 

— 

— 

4 pM. 

100 pCt. amorph. 


20. 10. 

— 

klar 

klar 

— 

Kein Niederschlag. 


21. 10. 

1,011 

do. 

Spuren 

nach 2 Std. 

— 

Kugeln. 

2 

12. 10. 

1,008 

__ 

— 

3 pM. 

70 pCt. amorph, 30 pCt. Rosetten. 


13. 10. 

1,012 

— 

— 

3 pM. 

70 pCt. amorph, 30 pCt. Rosetten 
und Kugeln. 


15. 10. 

1,012 

— 

— 

3 pM. 

85 pCt. amorph, 15 pCt. Kugeln. 


16. 10. 

1,017 

— 

— 

3 pM. 

90 pCt. amorph, 10 pCt. Kugeln. 


17. 10. 

1,013 

— 

— 

1 pM. 

70 pCt amorph, 30 pCt. Kugeln 
und Rosetten. 


20. 10. 

1,0135 

langsam Trübung 

Vl6 pM. 

2 pM. 

100 pCt. Rosetten. 


21. 10. 

— 

Trübung V« pM. 

Vs pM. 

— 

Sterne. 

3 

17. 10. 

1,011 

— 

— 

3 pM. 

100 pCt. amorph (1 Kugel). 


20. 10. 

— 

klar 

klar 

— 

Kein Niederschlag. 


21. 10. 

1,010 

do. 

Spuren 

nacn 2 Std. 

— 

lOOpCt. runde, kristall.Kügelchen. 

4 

12. 10. 

1,008 

— 

— 

2 pM. 

90 pCt. amorph, 10 pCt. Rosetten. 


13. 10. 

1,014 

— 

— 

2 pM. 

95 pCt. amorph, 5 pCt. Kugeln. 


15. 10. 

1,013 

— 

— 

2 pM. 

90 pCt. amorph, 5 pCt. Kugeln. 


16. 10. 

1,016 

- 

_ 

2pM. 

90 pCt. amorph, 10 pCt. Kugeln. 


17. 10. 

1,017 



2 pM. 

95 pCt. amorph, 5 pCt. Kristalle. 


18. 10. 

1,016 

— 


3 pM. 

90 pCt. amorph, 10 pCt. Kugeln. 


20. 10. 

1,015 

schnelle Trübung 

Vs pM. 

1 pM. 

100 pCt. Rosetten. 


21. 10. 

— 

Trübung l U pM. 

'U pM. 

— 

100 pCt. Sterne. 

5 

11. 10. 

1,011 

*/ 8 pM. 

V« pM. 

__ 

Reine Kristalle: Sterne. 


12. 10. 

1,011 

— 

— 

4 pM. 

70 pCt. amorph, 30pCt. Rosetten. 


13. 10. 

1,011 

— 

— 

4 pM. 

90 pCt. amorph, 10 pCt. Kugeln 
und Rosetten. 


15. 10. 

1,014 

— 

— 

3 pM. 

80-90pCt. amorph, lOpCt. kl. Kug. 


20. 10. 

— 

Trübung Vi« pM 

Vi« pM. 

_ 

Nadeln, Garben, Sterne. 


21, 10. 

1,013 

langsam Trübung, 

'k pM. 

2 pM. 

100 pCt. Sterne und Nadelu. 
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Wie die Tabelle ergibt, wurde ein Teil der Untersuchungen im direkten 
Esbach- + NaCl-Niederschlag angestellt, ein anderer im Filtrat von 
Esbach-Niederschlag. Fall 1 und 3 sind schwere, aus diffuser Glomerulo¬ 
nephritis entstandene Nephrosen; Fall 2 und 4" sind leichtere chronische 
Nephritiden mit nephrotischem Einschlag, 2 schwerer als 4. Fall 5 ist 
eine subakute Nephritis nach einem frischen Rezidiv und zwar diffuser 
Glomerulonephritis mit nur sehr geringer OedemBereitschaft, leidlich er¬ 
haltener Nierenfunktion und schwankenden Albumenwerten. 

Rezidivierende Nephritis bei Restalbuminnrien und chroniseh 
verlaufender Nephritis. 

Das Aufflackern eines nephritischen Prozesses durch neues infektiöses 
Material, das gewissermassen eine frische Herdnephritis oder diffuse 
Glomerulonephritis einsetzen lässt, gibt sowohl beim Eintreten wie beim 
Abklingen der Erscheinungen Gelegenheit, die pathognomonische und pro¬ 
gnostische Bedeutung der neuen Reaktion zu prüfen. 

Die im Oktober 1918 eintretenden Grippefälle gaben bei einem Teile 
der erkrankten Nephritiker ein Rezidiv. Fast durchweg bestand bei 
Fiebereintritt Pharyngitis und nichtlakunäre Tonsillitis. Im Abstrich¬ 
präparat zeigte ungefähr die Hälfte der Fälle nur Diplokokken und 
Stäbchen, die andere Hälfte der Fälle auch Strektokokken, meist einen 
gram positiven Streptococcus longus. 

Die Verschlechterung des Harnbefundes trat nur in einzelnen Fällen 
synchron mit dem Fieberanfall ein 1 ). Meist wurde erst nach einer Reihe 
von Tagen ein Wiederauftreten nephritischer Erscheinungen beobachtet. 
Die Streptokokkenfälle zeigten sich durchweg als die gefahrvolleren, ln 
einem Diplokokkenfall trat eine stärkere Hämaturie auf, die schnell ohne 
Folgeerscheinungen verschwand. Aehnliche Beobachtungen, vor allem 
vorübergehende Hämaturien mit anschliessender, oft langdauernder Nieren¬ 
schädigung, wurden auch bei der Grippeepidemie der Sommermonate 
gemacht. 

In allen diesen Fällen entsprach die Reaktion dem Krank¬ 
heitsbilde in allen Phasen und gab ihre Aenderung stets einen 
Anhaltspunkt für die Prognose des nächsten Verlaufes. 

Auch der Erfolg der Therapie liess sich in diesen akuten Fällen in 
eindeutiger Weise am Ausfall der Reaktion erkennen, was sich durch 
das schnelle Zurückgehen des amorphen Anteils dokumentierte. Die 
klinische Bedeutung der neuen Reaktion dürfte daher nicht zweifel¬ 
haft sein. 


1) Bei diesen Fällen gab allerdings die Probe bereits vor der klinischen Unter¬ 
suchung den Hinweis auf die Erkrankung des Patienten. 
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Nummer || 

Datum 

i 

Spez. 1 
Gewicht 1 

Auf Zusatz 
von Esbach’s 
Reagens 

l 

Nieder¬ 
schlag auf 
NaCl 
j in pM. 

| Mikroskopischer Befund 

1 

17. 10. 

1,011 

Trübg. bis Fällg. 

Vo 

| 30 pCt. Rosetten, 70 pCt. amorph. 


20. 10. 

— 

Fällung 

1-2 

1 95 pCt. amorph. 


21. 10. 

1,012 

do. 

2 

1 90 pCt. amorph, 10 pCt. Kugeln. 

2 

17. 10. 

1,010 

do. 

i 3 

10 pCt. Kug , Rosett.; 90 pCt. amorph. 


19. 10. 

1,012 

do. 

*/i 

40 pCt. Kugeln, 60 pCt. amorph. 


20. 10. 

— 

do. 

1 

10— 20 pCt. Kugeln. 


21. 10. 

1,013 

do. 

| 2 

Bis 5 pCt. Kugeln, 95 pCt. amorph. 

3 

10. 10. 

1,011 

fast klar 

Spuren 

100 pCt. grosse Kristalle. 


11. 10. 

1,007 

opal 

V... 

100 pCt. grosse Kristalle 


12. 10. 

1,007 

opal bis Trübung 

I */16 

50 pCt. Kug., Rosett.; 50 pCt. amorph. 


13. 10. 

1,009 

Trübg. bis Fällg. 

! V 4 -V 2 

90 pCt. Sterne, 10 pCt. amorph. 


15. 10. 

1,018 

Fällung 

V« 

50 pCt. Kugeln, Rosetten, Sterne: 
50 pCt. amorph. 


16. 10. 

1,006 

l U pM. 

i V, 

40 pCt. Kugeln, 60 pCt. amorph. 


17. 10. 

1,012 

Fällung 

1 

50pCt. Rosetten, 50pCt. gelbe Körner 


18 10. 

— 

Trübg. bis Fällg. 

! V« 

80 pCt. Sterne, 20 pCt amorph. 


19. 10. 

1,004 

Trübung 

1 

80 pCt. Sterne, 20 pCt. amorph. 


20. 10. 

— 

do. 

i V« 

90pCt. Sterne, lOpCt. gelbe Körnchen. 


21. 10. 

1,008 

Trübg. bis Fällg. 

i 

80pCt. Sterne,Kugeln; 20pCt. amorph. 


24. 10. 

1,008 

fast klar 

V16 

99 pCt. Sterne. 

4 

17. 10. 

1,019 

Fällung 

: * 

5 pCt.. Kugeln, 95 pCt. amorph. 


22. 10. 

1,005 

do 

3 

15—20 pCt. Kugeln 

5 

10. 10. 

1,015 

do. 

1 V 2 

50 pCt. amorph, 50 pCt. Rosetten. 


11. 10. 

1,011 

do. 

1 

70 pCt. amorph, 30 pCt. Rosetten. 


12. 10. 

1,010 

do. 

1 

80 pCt. amorph, 20 pCt. Rosetten. 


13. 10. 

1,009 

do. 

! l'/* 

80 pCt. amorph, 20 pCt. Rosetten. 


15. 10. 

1,015 

V 2 -l pM. 

1 1 

! 60 pCt. amorph, 40 pCt. Rosetten u. 
Hanteln. 


16. 10. 

1,016 

V 2 pM. 

V* 

30 pCt. amorph, 70 pCt. Rosetten u. 
Sterne. 


17. 10. 

1,017 

Fällung 

V.-1 

100 pCt. amorph. 


18. 10. 

1,014 

do. 

1 

95 pCt. amorph, 5 pCt. Kugelu. 


19. 10. 

1,016 1 

1 Trübung 

1 

50 pCt. Kristalle, 50 pCt. amorph. 


21. 10 

1,015 1 

, Trübung Vs pM. 

1 

80—90 pCt Sterne und freie Nadclu. 

(3 

11. 10. 

1,006 1 

Trübung 

l ,4 V 2 

70 pCt. Krista le, 30 pCt. amorph. 


12. 10. 

1,020 1 

1 Fällung 

v *—1 

50pCt.Kug. u.HantelD, 50pCt. amorph. 


13. 10. 

1,018 ! 

Trübg. bis Fällg. 

1 4 — V2 

70pCt Kug.u.Rosett., 30pCt amorph. 


15. 10. 


Trübung 

72 

80 pCt. Sterne und Garben, 20 pCt. 
amorph. 


16. 10. 

1,017 

| opal 

v»-v« 

1 90 pCt. Rosetten und Nadeln, 10 pCt. 

1 amorph. 


17. 10. 

— 

Trübg. bis Fällg. 

V 4 —V 2 j 

1 90 pCt. Rosetten. 


18. 10. 

— 

Trübung 

V 2 

75 pCt. Kug. u. Nad., 25 pCt. amorph. 


19. 10. 

1,016 

Trübg. bis Fällg. 

l U 

90 pCt. schöne Sterne. 


20. 10 

— 

Trübung 

3 u 

70—80 pCt. Rosetten. 


21. 10. 

1,018 

Trübg. bis Fällg. 

1 

95 pCt. Sterne und freie Nadeln. 

7 

12. 10. 

1,008 

fast klar 

'/io 

95 pCt. Kug. u. Rosett., 5 pCt. amorph. 


13. 10. 

1,013 

Trübg. bis Fällg. 

V< 

1 70 pCt. Kugeln, 30 pCt. amorph. 


17. 10. 

1,015 

opal 

Spuren 

90 pCt. Kugeln. 


24. 10. 

1,011 

klar 

— 

! Nihil. 

8 

12. 10. 

1,009 

Trübung 

V« 

50 pCt. Rosetten, 50 pCt. amorph. 

80 pCt. Rosetten, 20 pCt. amorph. 


13. 10. 

1,010 

Trübg. bis Fällg. 

V* 


15. 10. 

1,008 

opal bis Trübung 

V. 

40 pCt. Kristalle, 60 pCt amorph. 


16. 10. 

1,0085 

V« PM- 

74 

30 pCt. Rosett., Kug.; 70 pCt. amorph. 


17. 10. 

1,008 

Trübung 

’/s-V. 

20 pCt. Rosett., Kug.; 80 pCt. amorph. 


18. 10. 

1,0085 

do. 

'/« 

Spuren amorph. 


19. 10. 

1,010 

Trübg. bis Fällg. 

'/* 

90 pCt. Kristalle, 10 pCt. amorph. 


20. 10. 

— 

opal 

V« 

30 pCt. Rosetten. 


21. 10. 

1,010 

Trübung 

V« 

50 pCt. Sterne und Nadeln. 
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Es mag überraschen, dass alle diese Beobachtungen nicht bereits 
vor fast einem halben Jahrhundert von dem Erfinder des ersten klinisch 
allgemein angewandten Albuminimeters oder von den Entdeckern der 
Pikrinsäure - Eiweissfällung angestellt wurden. Letztere, Parisei und 
Galippe, scheinen ihrer Beobachtung, dass Pikrinsäure Eiweiss fällt, 
keine besondere Bedeutung beigemessen zu haben. Esbach, der diese 
Angaben aufgriff, lag nur daran, eine brauchbare Eiweissbestimraungs- 
raethode zu finden, um die er sich schon vorher mit wenig Erfolg be¬ 
müht hatte. Er wusste aber bereits, dass Harne von höherem spezi¬ 
fischem Gewicht einen anders zu beurteilenden Niederschlag gaben. Er 
ging aber dieser Tatsache nicht nach, sondern sah sie nur als Fehler¬ 
quelle an, die er zu vermeiden sich bemühte. Wenn heute von vielen 
Seiten die Esbach’sche Methode als die Karrikatur einer quantitativen 
Methode angesehen wird, so ist dies zwar für die Art und Weise zu¬ 
treffend, wie Esbach’s Reagens heute meist gehandhabt wird. Ungleich 
weniger gilt dies jedoch für die Originalmethode des Autors, der die 
Azidität und vor allem die Dichte des zu untersuchenden Harns stets 
berücksichtigt hat, wie aus seiner einzigen diesbezüglichen Publikation 
klar hervorgeht. 

Bei der Durchführung dieser Arbeit hat mich Herr Dr. Günther 
Gleichfeld durch seine geschickte und fleissige Hülfe unterstützt. 

Nachtrag bei der Korrektur: Vorstehende Untersuchungen waren 
im Jahre 1918 beendet. Inzwischen sind die in Frage kommenden Ver¬ 
bindungen in ihrer Zusammensetzung im wesentlichen aufgeklärt, worüber 
demnächst kurz berichtet werden wird. 
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XXI. 

Aus dem klinischen Institut der II. medizinischen Klinik zu München 

(Prof. F. Müller). 

BlutkörperchenvolumbestimmuDgen. 1 ) 

Häufigkeit von Mikrozytose bei Tuberkulose. 

von 

Dr. Franz Reich, 

Volontärarzt im Ambulatorium der Klinik. 

Eine gut und leicht auszuführende Methode der Bestimmung des 
Blutkörperchenvolumens wäre von Wichtigkeit, einmal wegen der relativen 
Ungenauigkeit und Kontrollbedürftigkeit der Blutkörperchenzählmethode 
(Fehlerquellen beim Aufziehen, durch Mischen, Verteilung in der Zähl¬ 
kammer, Aufdrücken des Deckglases, Zählen usw.), dann aber besonders 
zur Feststellung der Erythrozytengrösse, die nicht nur bei Blut-, sondern 
auch bei anderen Krankheitszuständen in nicht seltenen Fällen von der 
Norm abzuweichen scheint. 

Zählungen und Hämoglobinbestimmungen geben uns eben nicht an, welchen 
Raum die Erythrozyten einnebmen bzw. auf welchen Raum das Hämoglobin verteilt 
ist. ' Haben wir zum Beispiel einen Fall vor uns, der uns auf den ersten Blick den 
Eindruck einer Anämie maoht, und zählen wir 5000000 Rote bei 5DpCt. Hb., so werden 
wir ohne Volumenbestimmung nur zu dem falschen Sohluss kommen, dass die Aus¬ 
stattung der Erythrozyten mit Hb. ungenügend ist. Erst die Volumenbestimmung 
zeigt uns, dass die Erythrozyten um die Hälfte zu klein sind. 

Gegen die Hämatokrit- und ähnlichen Zentrifugalmethoden ist der 
Einwand zu erheben, dass auch bei schärfster Auszentrifugierung mit 
einer gewissen Menge zwischen den Blutkörperchen zurückbleibenden 
Plasmas, andererseits aber mit ungleicher und unkontrollierbarer Zu¬ 
sammenpressung der Erythrozyten zu rechnen ist. 

Zu den Zentrifugalmethoden gehört auch die neuerdings von Bönniger 2 ) ange¬ 
gebene. Er benutzte hierzu eine U-förmig gebogene Kapillarröhre, deren Schenkel 
gleiohmässig geeicht sind. Das durch Hirudinzusatz am Gerinnen verhinderte Blut 
wird bis zu den beiden obersten Marken eingefüllt und zentrifugiert. 

Deshalb musste die Alder’sche Arbeit 8 ) unser Interesse erregen, 
in der er über eine Methode zur viskosimetrischen Bestimmung des Blut¬ 
körperchenvolumens berichtet. Er bestimmte von verschiedenen Blut- 

1) Der Redaktion übergeben im Sommer 1919. 

2) Zeitsohr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 19. 

3) Die genaueren Angaben über die Methode sind nacbzulesen bei Al der, 
Korresp.-Bl. f. Schweizer Aerzte. 1918. Nr. 42. 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



330 


FRANZ REICH, 


Plasmamischungen mit einer anderen Methode [einer nicht näher bezeich¬ 
nten; vielleicht ähnlich der Bence’sehen? 1 )] einerseits das Volumen, 
andererseits die Viskosität und trug die Blutkörperchenvolumenwerte in 
ein Koordinatensystem ein. Dabei fand er, dass die derart konstruierten 
Kurven parallel verlaufende Parabeln sind, die für jede beliebige Plasma¬ 
viskosität konstruiert werden können. Ermittelt man also die Blut- und 
die Plasmaviskosität, so kann die Volumenzahl aus dem Kurvenbündel 
ohne weiteres abgelesen werden. 

Zunächst wird man sich ja einem auf der Viskositätsmethode aufge¬ 
bauten Verfahren mit einem gewissen Skeptizismus nähern, wenn man 
bedenkt, von wieviel Faktoren die Viskosität des Blutes und Plasmas 
bestimmt wird. 

Nägeli sagt in seinem Buch über Blutkrankheiten (2. Auflage): Der 
Viskositätswert des Blutes ist nach heutigem Wissen abhängig: 

1. vom Viskositätswert des Plasmas oder des Serums; 

2. von der Zahl und dem Volumen der roten Blutkörperchen (wich¬ 
tigster Faktor!); 

3. vom Hämoglobin (fast ebenso wichtiges Moment wie 2); 

4. bei erheblicher Leukozytose von der Zahl und dem Volumen der 
weissen Zellen; 

5. von der Grösse und dem Volumen der zirkulierenden Zellen: 

6. von der Beschaffenheit dieser Zellen, z. B. von der Hämoglobin¬ 
füllung und dem Wassergehalt; 

7. von der Kohlensäure des Blutes; 

8. von den Salzen des Plasmas. 

Die Viskositätswerte des Serums und des Plasmas sind in der Regel 
kaum different. Nach Angabe des eben genannten Autors haben Salze 
und auch die Kohlensäure auf die Viskosität des Serums keinen Einfluss. 
Abweichungen vom Serumviskositätswert entstehen in der Regel nur durch 
Aenderungen im Eiweissgehalt des Serums. Diese Aenderungen sind 
jedoch meist nicht so gross, dass sie die viskosimetrische Methode zur 
Volumenbestimmung der roten Blutkörperchen von vornherein ausschliessen 
würden. Allerdings sind gerade aus diesem Grunde Nachprüfungen mit 
einer anderen Methode am Platz. Von grosser Bedeutung aber ist die 
Zahl und das Volumen der Blutkörperchen. Beide Grössen sind direkt 
proportional dem Viskositätswert. Normalerweise kann die Zahl der 
weissen Blutkörperchen gegenüber derjenigen der Roten vernachlässigt 
werden. Aid er hat berechnet, dass im normalen Blut auf 1000 Rote 
nur 1,4 weisse Blutkörperchen und 60 Blutblättchen kommen. Dem 
Rauminhalt nach wäre das Verhältnis ungefähr 1000 : 1 : 7; es wird 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Mittlerweile erschien die 3. Auflage von 
Nageli, Blutkrankheiten, aus der hervorgeht, dass tatsächlich ebenfalls das 
Bence’sehe Verfahren benützt wurde. 
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demnach das Blutkörperchenvolumen zu mehr als 99 pCt. von den Roten 
gebildet. Anders gestalten sich die Dinge natürlich, wenn wie bei 
Leukämien eine ganz erhebliche Leukozytose auftritt. Dann nehmen die 
Leukozyten einen bedeutend grösseren Raum ein, um so mehr als sie 
an sich schon ein grösseres Einzelvolumen haben als die Erythrozyten. 
Diese haben einen Durchmesser von 7,5 /#, während die polymorph¬ 
kernigen einen solchen von 9—12 //, die grossen Mononukleären sogar 
von 12—20 // aufweisen (Nägeli). Bei Leukämien mit starker Vermehrung 
der Weissen ist deshalb die Methode von Alder nicht anzuwenden. 

Der Einfluss des Hämoglobins auf den Viskositätswert ist nur ein 
indirekter. Nimmt der Hämoglobingehalt einer Zelle zu, so wird sich 
diese wohl stets vergrössern. Nicht unbedingt notwendig ist das Umge¬ 
kehrte der Fall. Denn wenn ein Erythrozyt, der normal vorgebildet ist, 
ödematös wird, so nimmt die Hämoglobindichte nicht nach dem Volumen 
zu, es entsteht vielmehr eine relative Hämoglobinverminderung. Das 
Ausschlaggebende ist immer das Volumen der Zellen, das im hervor¬ 
ragendsten Masse den Viskositätswert des Blutes beeinflusst, wie aus den 
vorliegenden Fällen ja ohne weiteres ersichtlich wird. 

Es wäre noch zu erörtern, ob die Kohlensäure des Blutes den 
Viskositätswert merklich beeinflussen kann. Hamburger 1 ) hat früher 
schon festgestellt, dass eine Kohlensäureüberladung im Blut zu einer 
Megalozytose führt. 

Er bat bei vergleichenden Untersuchungen gefunden, dass die Blutkörperchen 
des Jugularisblutes beim Pferde grösser sind als diejenigen des Karotisblutes. Darauf¬ 
hin angestellte Versuche zeigten, dass bei Kohlensäureanreicherung im Blute das 
Volumen der Erythrozyten in demselben Masse zunahm, in dem der Kohlensäuregehalt 
des Blutes stieg. Limbeck zeigte dann, dass diese Volumenvergrösserung auf einer 
Wasseraufnahme der Erythrozyten aus dem Plasma beruht. Unter dem Einflass von 
Kohlensäure nehmen die Blutkörperchen Wasser und Chlor auf. Verdrängt man da¬ 
gegen die Kohlensäure durch Sauerstoffzufuhr, so wird das Wasser wieder abgegeben. 
Das Blutkörperchen nimmt dann wieder ab. Aus den Versuchen Limbeck’s möchte 
ich nur einen anführen. Er bestimmt zunächst das Einzelvolumen des frisch defibri- 
nierten Blutes sowie den Wassergehalt eines Blutkörperchens. Hierauf leitet er durch 
dieses Blut während einer halben Stunde Kohlensäure und bestimmt wiederum Volumen 
und Wassergehalt. Endlich leitet er durch defibriniertes Blut eine Viertelstunde 
Kohlensäure, dann eine Viertelstunde Luft und macht wieder dieselben Bestimmungen. 
Die nachstehende Tabelle gibt die entsprechenden Zahlen: 



Frisch defibriniertes 
Blut 

Defibriniertes Blut 
l j 2 Std. mit C0 2 
behandelt 

1 Defibriniertes Blut 
l V* Std. mit C0 2 u. 
j V 4 Std. mit Luft 
behandelt 

Volumen. 

683 X 10-1# cmra 

934 X lO-i# cmm 

637X10-1# cmm 

Wassergehalt. 

526 X 10-1® mg 

748 X 10-1# mg 

472X10-1# mg 


Dieser Versuch illustriert in ausgezeichneter Weise, dass die Vermehrung des 
Volumens fast ausschliesslich durch die Wasseraufnahme bedingt ist. 


1) Hamburger, Osmotisoher Druck und Ionenlohre. 1902. Bd. 1. S. 295. 
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Hamburger findet in einem Versuche bei normalem Menschenblut eine Volumen¬ 
zahl von 43,9 pCt. bei einem Einzelvolumen von 84,4 yfi. Der Wassergehalt eines 
Blutkörperchens beträgt 64,0 Gewichtsprozent. Bei demselben mit Kohlensäure be¬ 
handelten Blute findet er dann 52,18 Volumenprozent bei einem Einzelvolumen von 
93,5 und einem Wassergehalt von 69 Gewichtsprozent, ln anderen Versuchen zeigt 
Hamburger, dass auch Unterschiede im natürlich venösen vom natürlich arteriellen 
Blute bestehen und zwar bewegen sich diese Unterschiede zwischen 0,4 und 2,4 pCt., 
im Durchschnitt 1,3 pCt. Das ist ein Prozentsatz, der so niedrig ist, dass er praktisch 
wohl vernachlässigt werden kann, denn eine absolut exakte Volumbestimmung ist mit 
den heutigen Methoden ohnehin nicht möglich. Ueber die Unterschiede des venösen 
Blutes vom arteriellen äussert sich Bönniger dahin, dass nach seinen Erfahrungen 
die Unterschiede sehr gering sind. Wir haben in 2 Fällen das gestaute Venenblut mit 
dem nach einem Handbad entnommenen Kapillarblut verglichen und keine wesent¬ 
lichen Abweichungen finden können. 


Auf Anregung von Prof. Kämmerer habe ich, um über die 
Brauchbarkeit der Alder’schen Methode ein Urteil zu gewinnen, die Er¬ 
gebnisse dieser Methode in einer Anzahl von Fällen mit denen der 
refraktometrischen nach Bence verglichen. Ueber letztere seien folgende 
Bemerkungen vorausgeschickt: M. und L. Bleibtreu 1 ) haben das Volumen 
der Blutkörperchen dadurch bestimmt, dass sie Blut mit 0,6proz. Koch¬ 
salzlösung verdünnten. Stellt man verschiedene Verdünnungen her, so 
wird der Eiweissgehalt des Stammserums um so kleiner sein, je grösser 
die zur Verdünnung desselben benutzte Menge der Kochsalzlösung ist. 
Bezeichnet man mit x die im Blut enthaltene Seruramenge, mit e 0 den 
Eiweissgehalt des unverdünnten, mit e 2 den des verdünnten Serums, mit s 
das Volumen der Salzlösung, mit b das Blutvolumen, das nur zur 
Mischung verwendet wurde, so lässt sich x berechnen nach der Formel: 


x = 


3_s. ( 1 ) 

Co — C| b 

Hier ist das unverdünnte Serum mitverwendet. Stellt man in dem 
Versuch zwei Serummischungen -j- e 2 ein, so berechnet sich x nach 
der Formel: s (2) 


X = 


b &1 b x 
©1 — ©2 


In einem in der obenerwähnten Arbeit angeführten Versuche erhalten 
M. und L. Bleibtreu nach Formel 2 einen Volumenwert von 13 pCt. 
Eykmann 2 ), der diesen Versuch nachpfrüfte, bcreqhnete x nach der 
Formel 2 und erhielt einen Volumen wert von 41,3 pCt. Es müssen also 
dieser Methode bedeutende Fehlerquellen anhaften. 0. Lange weist in 
einer Arbeit auf diese hin. Einmal bedingt ungenaues Pipettieren beim 
Herstellen der Serum-Kochsalzlösungsmischungen eine falsche Bestimmung 
der Grössen s und b. Ein zweiter Fehler entsteht beim schlechten 
Durchmischen. Es ist deshalb vorteilhafter, nicht zwei Mischungen, bei 


1) Pflüger’s Archiv. 1892. Bd. 51. 

2) Virchow’s Archiv. 18%. 
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denen sich die Fehler addieren, za benutzen, sondern das Stammserum 
und nur eine Verdünnung zur Bestimmung von x zu verwenden. 

Dem vorbeschriebenen Verfahren ähnlich ist die Methode von Be nee 1 ), 
der auf refraktometrischem Wege das Volumen bestimmt. Kämmerer 
und Wald mann 2 ) haben an der hiesigen Klinik in einer ganzen Reihe 
von Fällen Untorsuchungen mit dieser Methode angestellt, und sie bei 
Wahrung bestimmter Kautelen brauchbar gefunden, abgesehen von einer 
gewissen Unsicherheit, die dem etwa subtilen Verfahren anhafte. Das 
Prinzip ist folgendes: 

Es sei S die Menge eines beliebigen Serums, R dessen Refraktions¬ 
index, K die Menge einer 0,9 proz. Kochsalzlösung, deren Refraktions¬ 
index bei 18° 1,3342 beträgt, wenn der des Wassers 1,3328 ist. Wird 
nun S mit K vermengt, so liegt der Refraktionsindex des Gemisches 
zwischen R und 1,3342; er betrage Rx. Dann ist S (R— 1,3328) + 
K (1,3342 — 1,3328) = S + K (Rx — 1,3328). 

Sind Rx, K und R bekannt, so berechnet sich S nach der Formel: 
c _ K(Rx — 1,3342) 
b ~~ R - Rx 

Auch bei der Bence’schen Versuchsanordnung wird also eine Mischung 
von Blut-Kochsalzlösung verwandt, welche die von 0. Lange angeführten 
Fehlerquellen aufweist. Es musste unser Bestreben sein, diese möglichst 
zu verringern. Einmal ist sorgfältigstes Mischen erforderlich. Schwieriger 
ist das genaue Abpipettieren des Blutes, das wegen seiner hohen Viskosität 
schwer restlos aus der Pipette auszublasen ist. Wir haben diesen Fehler 
möglichst dadurch auszugleichen versucht, dass wir die bereits ausge¬ 
blasene Pipette senkrecht aufstellten. Das an den Wänden haftengebliebene 
Blut läuft dann gegen die Spitze nach unten zusammen. Die Pipette 
wird dann nochmals durchgeblasen. Auch Bönniger hat in seiner Arbeit 
darauf hingewiesen, dass sich der Fehler beim Pipettieren durch lang¬ 
sames Ausfliessenlassen der Pipette beheben lässt. Bei Beachtung dieser 
Arbeitsweise bekommt man auch brauchbare Werte. Zur Bestimmung 
des Refraktionsindex wurde das Abbe’sche Refraktometer verwendet. 

Um sicher zu gehen, dass wir mit diesem Verfahren zuverlässige 
Vergleichswerte erhalten, haben wir aus dem Brechungsindex den zu¬ 
gehörigen Eiweissgehalt berechnet und von demselben Serum wiederum eine 
doppelte Bestimmung des Eiweissgehaltes nach Kjeldahl (Mikroverfahren) 
gemacht. Dabei erhielten wir gut übereinstimmende Ergebnisse. Die 
Differenz zwischen den auf beide Arten ermittelten Eiweisszahlen schwankte 
zwischen de 0,2 bis 0,5 pCt. Meist sind die nach Kjeldahl bestimmten 
Eiweisswerte etwas höher als die Refraktoraeterzahlen. 

Ein weiterer Fehler kann bei der Volumbestimmung nach Bence 
entstehen, wenn das Blut zu scharf und vor allem zu lange zentrifugiert 

1) Zentralbl. f. Phys. 1906. Bd. 19. S. 199. 

2) Deutsches Aroh. f. klin. Med. 1913. Bd. 109. 
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wird. Es kann dann, namentlich wenn die Gläser zu weit und nicht 
bis zum Rande gefüllt sind, über der Plasmasäule sich ein Vakuum aus¬ 
bilden. Dadurch aber findet eine Abdunstung von Wasser und damit 
eine Serumeindickung statt. Aber auch wenn die Gläser schmal, bis 
oben gefüllt und mit einem Deckel verschlossen sind, ändert sich bei 
längerem Zentrifugieren das Volumen. Nachstehender Versuch soll zur 
Erläuterung dienen: 



Brechun 

g s i n d e x 


des verdünnten Plasmas 

des Plasmas -+■ 0,9 proz. 
NaCl 1: 1 

I. 5 Minuten zentrifugiert . . 

1,3506 

1,3406 

1 Stunde zentrifugiert . . 

1,3510 

1,8412 

II. 5 Minuten zentrifugiert . . 

1,3496 

1,3404 

1 Stunde zentrifugiert . . 

1,3498 

1,3406 


Rechnet man für die beiden Fälle nach der Bence’schen Formel 
die Volumprozente aus, so ergeben sich folgende Werte: 

Fall I: 5 Min. zentrifugiert 36,0 pCt., 1 Stunde zentrifugiert 28,6 pCt. 

„ II: 5 „ „ 32,7 „ 1 „ „ 30,5 ,, 

Die Volumenabnahme ist sehr deutlich und in anbetracht der übrigen 
nicht vermeidbaren Fehlerquellen ist diese auf jeden Fall zu vermeiden. 
Wir haben, nachdem diese Erscheinung erklärt war, nur so lange zentri¬ 
fugiert, bis sich die Blutkörperchen eben klar abgesetzt hatten. Im 
übrigen wurden wir im Anfang der Untersuchung dadurch zu längerem 
und scharfem Zentrifugieren veranlasst, da wir die Brechungsindices bzw. 
die entsprechenden Eiweisswerte mit dem Mikrokjeldahlverfahren nach¬ 
prüften. Dabei ist es aber natürlich ein absolutes Erfordernis, dass das 
Plasma absolut frei von Blutkörperchen sei. 

Ganz kurz möchten wir noch erwähnen, dass wir den Eindruck ge¬ 
wannen, dass die Brechungsindices beim Abbö’schen Refraktometer bei 
künstlichen Licht sicherer und schärfer abzulesen sind, als bei Tages¬ 
licht. Bei geeigneter Spiegelstellung bekommt man eine recht scharfe 
Trennungslinie. 

Jedenfalls schien uns bei Berücksichtigung der genannten Vorsichts- 
raassregeln von den bis jetzt bekannten Methoden die refraktoraetrische, 
mit der Bence’schen Formel arbeitende, eine der brauchbarsten zu sein. 
Vergleichende Untersuchungen dieser Methode mit der Alder- 
schen hielten wir besonders deswegen der Ausführung wert, 
weil das Prinzip beider Versuchsanordnungen ein verschiedenes 
ist. Uebereinstimmende Resultate mussten also für die Zu¬ 
verlässigkeit beider Methoden sprechen, sie waren auch im¬ 
stande, uns über die von Kämmerer und Waldmann empfundene 
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Unsicherheit des Bence’schen Verfahrens zn beruhigen 1 ). Die 
Ergebnisse der nachstehenden Tabelle zeigen, dass diese Ueber- 
einstimmung in hinreichendem Masse bei unseren Unter¬ 
suchungen erzielt wurde. Abweichungen von mehr als dz 3—4pCt. 
sind nicht häufig. Beide Methoden dürfen also wohl für den klinischen 
Gebrauch empfohlen werden. Für Fälle, bei denen nur geringe Blut¬ 
mengen entnommen werden können, bei denen es mehr auf fortlaufende 
Vergleichswerte ankommt als auf absolute Genauigkeit, oder wenn es 
an Zeit fehlt, ist die Alder’sche Methode vorzuziehen. Wo eine grössere 
Genauigkeit erzielt werden soll, wird man wohl am besten beide Ver¬ 
suchsanordnungen anwenden. 

Da im Anfang der Untersuchungen Hirudin nicht für uns verfügbar 
war, benutzten wir zur Verhinderung der Blutgerinnung Kaliumoxalat. 
Oxalatblut gibt, wie Aid er berichtet, tiefere Viskositätswerte. Wir haben 
jedoch die Erfahrung gemacht, dass dies nur der Fall ist, wenn eine 
Oxalatkonzentration von 0,1 pCt. überschritten wird. Auf den Brechungs¬ 
index hat der Oxalatzusatz in der vorgenannten Konzentration keinen 
merklichen Einfluss, doch darf diese auf keinen Fall überschritten 
werden; denn sonst bleiben die refraktometrisch ermittelten Volumwerte 
weit hinter denen zurück, die die Alder’sche Methode ergibt. Zur Be¬ 
stimmung der Viskosität wurde das Hessische Viskosimeter verwendet. 
Der Hämoglobingehalt wurde mit dem Auienrieth’schen Hämoglobino¬ 
meter ermittelt. Die Zählung der roten Blutkörperchen erfolgte mittels 
der Thoma-Zeiss’schen Zählkammer. 

Wir haben zunächst Fälle untersucht, bei denen keine Aenderung 
des Blutbildes zu erwarten war, um die Uebereinstimmung der refrakto- 
metrischen mit der viskosimetrischen Methode zu prüfen, ln jedem Fall 
haben wir aus der Vena mediana 10 ccm Blut entnommen und diesen 
10 mg Kaliumoxalat zugesetzt. Es wurde mit so verhältnismässig grossen 
Mengen gearbeitet, um eine möglichst genaue Oxalatkonzentration zu 
bekommen. Die Viskositätsbestimmung des Blutes sowie das Auszählen 
der roten Blutkörperchen müssen möglichst bald nach der Blutentnahme 
vorgenommen werden, denn, wie wir uns durch Kontrollversuche über¬ 
zeugen konnten, findet in wenigen Stunden eine Veränderung des Blutes 
im Sinne einer Eindickung statt, auch wenn dieses im Eisschrank und 
unte Verschluss auf bewahrt wird. Die Blut-Kochsalzmischung ist in den 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Wenn Nägeli in der inzwischen er¬ 
schienenen neuesten (3.) Auflage seiner „Blutkrankheiten u schreibt, Kämmerer und 
Waldmann hätten die refraktometrische Ermittlung des Blutkörperchenvolumens als 
unzuverlässig bezeichnet, so ist das nicht richtig. Sie sprachen nur von Unsicherheit 
und rieten zur Vorsicht in der Beurteilung. Hätten sie das Verfahren für gänzlich un¬ 
zuverlässig gehalten, so hätten sie nicht in einer beträchtlichen Zahl von Fällen mit 
ihm das Plasmavolumen bestimmt. 

Zeitaohr. f. klin. Madisln. 90. Rd. H. & n. 6. 99 
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ersten Versuchen 20—25 Minuten elektrisch zentrifugiert worden. Daraus 
erklären sich auch die tieferen Volumwerte, die im Vergleich zur viskosi- 
metrischen die refraktometrische Methode ergibt (vgl. Tabelle 1, Fall 8 
und 11; Tabelle 2, Fall 3; Tabelle 3, Fall 3 und 7). 

Wir fanden bei den in bezug auf Erythrozytenzahl und 
Hämoglobin normalen oder annähernd normalen Fällen einen 
Durchschnittswert, der für das Gesamtvolumen 41,1 pCt., für 
das Einzelvolum,en des Erythrozyten 92,2 iu a beträgt. 

In den Tabellen, in denen ich die Bezeichnungen Bönniger’s 1 ) be¬ 
nutze, bedeutet Vb die Viskosität des Blutes, Vp diejenige des Plasmas, 
Bu den Brechungsindex des unverdünnten, Bv den Brechungsindex des 
zu gleichen Teilen mit 0,9 proz. Kochsalzlösung verdünnten Plasmas. Mit 
Fz ist der Färbeindex der Zahl, mit Fv der des Volumens bezeichnet. 

Bei der Beurteilung der Untersuchungsergebnisse fällt auf, dass sich 
die sekundäre Karzinomanämie von der sekundären Anämie bei Tuber¬ 
kulose unterscheidet. Bei den Karzinomfällen (Tabelle 2) ist trotz des 
herabgesetzten Volumens und des unverminderten Hämoglobingehaltes fast 
durchwegs ein normales Blutkörperchenvolumen gefunden worden, zum 
mindesten zeigte kein Fall von sekundärer Krebsanämie Mikrozytose. 
Wir haben Verminderung des Häraoglobingehaltes bzw. des Gesamtblut¬ 
körperchenvolumens bei verminderter Erythrozytenzahl. Dieser Befund 
steht teilweise den Resultaten entgegen, die Robert Meyer erhob. Er 
schreibt: „Zusammenfassend ist über das Blut bei Karzinom zu sagen, 
dass trotz schwerster klinischer Erscheinungen das Blut in der Mehrzahl 
der Fälle ganz normal ist. u Dies trifft bei unseren Fällen nur in bezug 
auf die Grösse der Erythrozyten vollständig zu, dagegen ist doch eine 
starke Abweichung des Hämoglobin- bzw. Gesamtvolumwerts im Sinne 
einer Herabsetzung zu bemerken. 

Besonders interessant aber sind die Untersuchungsergeb¬ 
nisse bei Tuberkulösen (Tab. 3). Fast in allen Fällen bemerken 
wir hier eine mehr oder weniger ausgesprochene Mikrozytose 
bei verhältnismässig normaler Erythrozytenzahl. Nehmen wir mit Aid er 
als normalen Wert für die Hämoglobindichte 2,2—2,4, so zeigte sich, 
dass dieser Wert wenigstens annähernd in allen Fällen erreicht wird; 
d. h. dass das Blutkörperchen ganz normal tingiert ist. Die Hämoglobin¬ 
armut hängt also nur mit der Verminderung des Erythrozytenvolumens 
zusammen. Ein rotes Blutkörperchen, das nur das halbe Volumen eines 
normalen aufweist, kann natürlich auch nur die Hälfte Hämoglobin in 
sich aufnehmen. Es fragt sich nun, woher kommt die Mikrozytose? 
Höchstwahrscheinlich muss die Funktionsstörung schon an den Bildungs¬ 
stätten der Erythrozyten gesucht werden, die Mikrozytose wird die Folge 
einer mangelhaften Funktion des erythropoetischen Systems sein. Da 


1) Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 20. H. 1. S. 59. 
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von unseren allerdings wenig zahlreichen Fällen gerade offene Tuber¬ 
kulosen mit Temperatursteigerungen diesen Blutbefund aufwiesen, so ist 
natürlich eine bakteriell-toxische Wirkung auf das Knochenmark der 
naheliegendste Gedanke. Nun sehen wir allerdings bei anderen sekun¬ 
dären Anämien, z. B. bei Infektionskrankheiten, malignen Tumoren, Hel¬ 
minthen usw., in der Regel nur Abnahme der Erythrozytenzahl und des 
Hämoglobins ohne Mikrozytose, d. h. wir finden eine der Abnahme des 
Gesamtvolumens entsprechende Verminderung der Erythrozyten menge 
(vgl. die Fälle der Tabelle 3). Bei Tuberkulose ist es aber, wie unsere 
Fälle erkennen lassen, meist so, dass die Erythrozytenmenge nicht so 
stark vermindert ist, als dem kleinen Gesamtvolumen entspricht. Zur 
Erklärung dieser Mikrozytose bildeten wir uns folgende theoretische Vor¬ 
stellung; wir verkennen nicht, dass auch andere Erklärungen denkbar seien: 

Die Toxinwirkung an sich bedingt nur eine Verminderung des Hämoglobin- 
gehaltes und der Erythrozytenzahl, die Grösse der roten Blutkörperchen erfahrt aber 
keine Veränderung, eben weil das verminderte Hämoglobin auf eine kleinere Blut¬ 
körperchenzahl verteilt wird. Die Ursache der Erythrozytenkleinheit dürfte letzten 
Endes in der Einschränkung der Atmungsoberfläohe der erkrankten Lunge zu suchen 
sein. Um diese zu kompensieren, wird unter dem Reiz der Kohlensäureüberladung 
des Blutes das toxisch geschädigte Knochenmark zu einer gesteigerten Produktion von 
roten Blutkörperchen angeregt; es entsteht sozusagen eine relative Polyzythämie — 
relativ in bozug auf ein schon vorher anämisches, erythrozytenarmes Blut und die 
mangelhaften Leistungsfähigkeit des geschädigten erythropoetischen Systems. Infolge 
der Toxinwirkung ist das erythropoetische System aber nicht imstande, das Hämoglobin 
bzw. das Gesamtvolumen in entsprechender Weise zu vermehren. Es findet lediglich 
eine Vermehrung der Erythrozyten statt, deren Einzel volumen infolge dessen verkleinert 
ist. Ein Beispiel soll dies klar machen. 

Wir zählen in einem Fall von sekundärer Anämie 2500000 Rote bei 50 pCt. 
Hämoglobin und ei ne Blutkörperchengrösse von 90 // 3 . Die Hämoglobindichte beträgt in 
diesem Fall 2,0, das Volumen der Blutkörperchen 22,5 pCt., dieses bleibt konstant. 
Tritt nun eine Vermehrung der Erythrozyten ein, so kann diese nur auf Kosten des 
Einzelvolumens des Erythrozyten zustande kommen. Es würde sich dann das Blut¬ 
bild beispielsweise derart ändern, dass wir 5000000 Erythrozyten zählen bei einem 
Einzelvolumen von 45 ft 8 ; die übrigen Werte bleiben konstant, denn sie stellen das 
Maximum der Leistungsfähigkeit des geschädigten Knochenmarks dar. Durch diese 
Erythrozytenvermehrung wird aber doch eine ziemlich bedeutende Oberflaohen- 
vergrösserung erreicht. Denn während ein Erythrozyt von 90 ft 8 eine Oberfläche von 
rund 163 qfi hat, zeigen zwei Erythrozyten von je 45 ft 8 bei einem Durchmesser von 
5,3 fi eine Oberfläche von je 87,9 qfi, zusammen also eine solche von 175,8 qfi. 

Es seien nun zunächst die einzelnen Tuberkulosefälle mit kurzem 
Auszug aus der Krankengeschichte angeführt: 

Fall 1. Leichte Schall Verkürzung, vereinzelte Rasselgeräusche, verlängertes 
Exspirium. Röntgenologisch: Trübung beider Spitzenfelder, Hiluszeiohnung aus¬ 
geprägt. Fieber, Tb. + + + • Erythrozytenvolumen 56 fi 8 . 

Fall 2. Dämpfung über der ganzen rechten Seite, Lungengrenze unbeweglich. 
Röntgenologisch: Verschattungder ganzen rechten Seite, Lunge geschrumpft. Larynx- 
tuberkulose, Tb. -j—|—(-, sehr elend. Erythrozyten volumen 50 fi 8 . 

Fall 3. Schallverkürzung über der rechten Spitze, verschärftes und verlängertes 
Exspirium beiderseits. Röntgenologisch: Zwerchfell rechts adhärent, vom rechten 

23* 
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Hilus gehen dicke Stränge zum Zwerchfell. Subfebrile Temperatur, bazillenfrei. Ery¬ 
throzytenvolumen 65 (i 8 . 

Fall 4. Unsichere Dämpfung, vereinzelte feuchte und klingende Rasselgeräusche. 
Röntgenologisch: Trübung beider Spitzenfelder. Fieber, Tb. ++• Erythrozyten¬ 
volumen 50 ju 8 . 

Fall 5. Sehr anämisches Aussehen; Dämpfung über dem linken Oberlappen. 
Die Auskultation ergibt dort feuchte und vereinzelte klingende Rasselgeräusche. 
Röntgenologisch: Trübung der ganzen linken Seite, vor allem der oberen Lungen¬ 
partie. Tb. -|—(-, Fieber. Erythrozytenvolumen 50 fA 8 . 

Fall 6. Ueber beiden Spitzen zahlreiche Rasselgeräusche, zum Teil klingend. 
Röntgenologisoh: Trübung beider Spitzen und des ganzen Unterlappens. Fieber, 
Tb. —. Erythrozytenvolumen 76 [a 3 . 

Fall 7. Ausgedehnte Infiltration beider Oberlappen. Im Hilus zahlreiche ver¬ 
kalkte Drüsen. Tb. + + , fiebernd. Erythrozytenvolumen 68/t 3 . 

Fall 8. Der vorige Fall nach 8 Wochen nachuntersucht. Das subjektive Be¬ 
finden gebessert; Fieber besteht noch, dooh zeigt dasselbe nicht mehr wie früher starke 
Remissionen. Der Lungenbefund unverändert, Tb. Erythrozyten volumen 78 ja 8 . 

Fall 9. Verschärftes und verlängertes Exspirium über der rechten Spitze. Per¬ 
kussion unsicher. Röntgenologisch: Unsichere Spitzentrübung rechts. Fieberfrei, 
bazillenfrei. Erythrozytenvolumen 72 ,u 8 . 

Fall 10. Vor 3 Jahren in einem Sanatorium angeblich Tbc. -f -|-, Nachschweisse 
und Gewichtsabnahme. Jetzt Dämpfung über der rechten Spitze, verschärftes Atmen 
über den Spitzen; keine Rasselgeräusche. Röntgenologisch: Geringe Trübung der 
rechten Spitze. Erythrozytenvolumen 75 p 8 . 

Fall 11. Dämpfung über der ganzen reohten Seite bis zur Klavikula herauf¬ 
reichend ; die Auskultation ergibt über dem gedämpften Bezirk abgeschwächtes, über 
der rechten Spitze bronchiales Atmen. Links verschärftes Inspirium über der Spitze. 
Röntgenologisch: Verschattung der reohten Seite bis zur Klavikula. Fieber, Tb. —]—|-. 
Erythrozytenvolumen 68 (a 8 . 

Fall 12. Dämpfung über dem rechten Oberlappen. Rechts oben scharfes, fast 
bronchiales Exspirium, vereinzelte Rasselgeräusche. Links verschärftes und ver¬ 
längertes Exspirium. Röntgenologisch: Stark diffuse Verschattung der rechten Seite, 
vor allem starke Spitzentrübung. Links starke Hiluszeichnung, ebenfalls fleckige 
Trübung. Fieber mit starken abendlichen Remissionen, Tb. —|-. Erythrozyten¬ 

volumen 50 (A 8 . 

Fall 13. Früher verschiedentlich wegen offener Tuberkulose in Sanatoriums¬ 
behandlung. Vor etwal Jahr letzte Hämoptoe. Jetzt geringe Schallverkürzung über der 
rechten Spitze, rauhes Atmen ebendort. Röntgenologisch: Geringe Spitzentrübung 
rechts, Zwerchfelladhärenz rechts; lieber- und bazillenfrei. Erythrozytenvolumen 82 {a 8 . 

Fall 14. Vor einem Jahr wegen Brustfellentzündung im Sanatorium. Jetzt 
Schallverkürzung über der rechten Seite bis in die Höhe der dritten Rippe. Ueber 
beiden Spitzen verschärftes Atmen. Rechts über dem unteren Dämpfungsbezirk Atem- 
geräusoh kaum hörbar, Stimmfremitus abgeschwächt. Seröses Punktat. Subfebrile 
Temperatur, Tb. -|-. Erythrozyten volumen 80 [a 8 . 

Es ist auffallend, dass die Fälle 9, 10 und 13, bei denen es sich 
offenbar um abgeheilte oder zum mindesten um indurative bzw. relativ 
gutartige Tuberkulosen handelt, keine besondere Verkleinerung im Einzel¬ 
volumen des Erythrozyten zeigen, vielleicht eine Restitutio ad integrum. 
Das kleine vorliegende Material gestattet keine allzu weitgehenden 
Schlüsse, wir möchten jedoch zu der Annahme neigen, dass mit dem 
Verschwinden der Bazillen, vor allem mit der Verminderung oder dem 
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voHkommenen Verschwinden der Bakterientoxine aus dem Kreislauf 
die Bedingungen zu Erreichung eines wenn auch nur annähernd 
normalen Blutbildes gegeben sind. Wenn das richtig ist, dass die 
Bakterientoxine eine Einschränkung des Blutkörperchenvolumens be¬ 
dingen, so ist nicht einzusehen, warum beim Wegfall dieser primären 
Schädigung nicht auch normale Verhältnisse wiederkehren sollen. Eine 
durch Monate dauernde Beobachtung geeigneter Fälle in genügender Zahl 
würde sicher in dieser Richtung interessante Ergebnisse zutage fördern. 
In einem einzigen Fall (Tabelle 2, Fall 8 bzw. 9) haben wir nach 8 Wochen 
nachuntersucht, dabei stellte sich heraus, dass das Gesamtvolumen ent¬ 
sprechend einer Vergrösserung des Einzelvolumens gewachsen war. Die 
Zahl der Erythrozyten blieb die gleiche, der Hämoglobingehalt ebenso, 
so dass die Hämoglobindichte verringert wurde gegenüber der ersten 
Untersuchung. Im Allgemeinbefinden des Kranken war eine Besserung 
eingetreten; vor allem waren die früher beobachteten täglichen starken 
Fieberremissionen verschwunden. Selbstverständlich ist möglich, dass 
bei weiteren Untersuchungen noch bei einer Reihe von anderen Krank¬ 
heitszuständen das Symptom der Mikrozytose gefunden werden kann. 
Wir wollten nur darauf hinweisen, dass es bei Tuberkulose anscheinend 
besonders häufig ist. 

Einige Fälle unserer Tabelle möchten wir noch zum Vergleich mit 
der vorbesprochenen Serie heranziehen. Bei Fall 3 handelt es sich um 
ein Karzinom des Gesichts. Dasselbe ging aus von einem kleinen Fibrom 
auf der Nase und hat in einer Zeit von kaum mehr als einem halben 
Jahr die ganze Nase ergriffen, sowie zum Verlust beider Bulbi geführt. 
Die Patientin ist stark kachektisch, das Aussehen grau, sehr blass. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass es sich hier um eine ausser¬ 
ordentlich maligne Geschwulst handelt, bei deren raschem Wachstum und 
Zerfall eine reichliche Produktion hämotoxischer Stoffe anzunehmen ist. 
Trotzdem ist aber das Gesamtvolumen wie das Einzelvolumen der Ery¬ 
throzyten in diesem Fall höher als fast bei allen Tuberkulösen, soweit 
sie als florid anzusprechen sind. Bei Fall 8 handelt es sich um ein 
inoperables Uteruskarzinom. Die ganze Zervix und der untere Teil des 
Corpus uteri sind von der Geschwulst ergriffen, Drüsenmetastasen bereits 
zahlreich vorhanden. Die Patientin ist in ihrem Ernährungszustand 
ausserordentlich reduziert, die sichtbaren Schleimhäute sind kaum durch¬ 
blutet, die Haut ist wachsfarben. Entsprechend einer Blutkörperchenzahl 
von 2 500 000 ist das Körperchenvolumen 23 pCt., das Einzelvolumen 
beträgt 92 jt 8 , die Färbeindices sind normal. Wir haben hier einen Fall 
von typischer sekundärer Anämie vor uns, der aber ausser der Verringe¬ 
rung der Erythrozytenzahl nichts besonderes auf weist. Vergleicht man 
diesen Fall mit den unter Nr. 1 bzw. 12 verzeichneten Fällen der 
Tabelle 2, so wird der Unterschied ausserordentlich deutlich. Gemeinsam 
ist nur der normale Färbeindex. Alder gibt in seiner Arbeit für sekun- 
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däre Anämie bei Karzinomen einen durchschnittlichen Volumwert von 
17,6 pCt., bei einem Einzelvolumen von 87 fi 3 an. Wir finden für sekun¬ 
däre Karzinomanämien einen durchschnittlichen Gesamtvolumwert von 
82,3 fi 3 . Untersuchungen über Volumbestimmung der Erythrozyten bei 
Tuberkulose hat Al der anscheinend nicht angestellt. Robert Meyer 
erwähnt in einer neuen Arbeit derartige Untersuchungen über Volum¬ 
bestimmung und kommt zu dem Schluss, dass bei Tuberkulose eine 
wenn auch geringe, so doch deutliche Herabsetzung des Gesamtvolumens 
neben Mikrozytose besteht. Er knüpft daran aber keine weiteren Schlüsse. 

Leider konnte in dieser Arbeit eine naheliegende Fragestellung nicht 
mehr gelöst werden, nämlich ob infolge Veränderung der osmotischen 
Druckverhältnisse im Blut nicht auch eine Veränderung des Einzelvolums 
der Erythrozyten eintrete. Denn wenn die Plasmasalzkonzentration ab¬ 
nimmt, die der Blutkörperchen nicht, wäre die notwendige Folge, dass 
durch die semipermeable Blutkörperchenmembran Plasraaflüssigkeit in 
das kochsalzreichere Blutkörperchen eintritt. Es müsste dann eine 
Volumzunahme festzustellen sein. Es wurden, um eine etwaige Volum¬ 
änderung nachzuweisen, zunächst einige Krankheitsfälle untersucht, die 
starke allgemeine Oedembildung zeigten. Es braucht allerdings bei 
Fällen, die mit Oedembildung einhergehen, nicht jedesmal auch das 
Blut an diesem Oedem teilzunehmen. Leider sind auch die folgenden 
Fälle bezüglich ihrer blutchemischen Verhältnisse nicht genau genug 
untersucht, so dass nichts Sicheres aus ihnen geschlossen werden kann. 
Trotzdem schien es mir nicht uninteressant, sie anzuführen. Eine ge¬ 
naue Prüfung der Frage einer Blutkörperchenquellung bei Salzstörungen, 
eines echten Oedems der Blutkörperchen, soll in einer eigenen Arbeit in 
Angriff genommen werden. 

Tabelle 4. — Fall l. Blasses gedunsenes Gesioht. Das Herz ist naoh links 
dilatiert. Der Puls ist gespannt. Blutdruck 160. Oedem der unteren Augenlider, leichte 
Albuminurie. Diagnose: Arteriosklerotische Schrumpfniere. Erythrozytenvolumen81fi 3 . 

Fall 3. Gesicht sehr blass und stark gedunsen, schwammig. Starke Oedeme 
an den Ober- und Unterschenkeln sowie an den Füssen, Hydrops des Skrotums und 
des Penis. Anasarka der Bauchdecken. Giemen und Pfeifen über der ganzen Lunge. 
Das Herz ist nach rechts und links stark dilatiert. Augenspiegelbefund: Starke Venen¬ 
stauung. Blutdruck 190. Im Harn hyaline und granulierte Zylinder, Albumen. Ery¬ 
throzytenvolumen 97 fi 3 . 

Fall 4. Gesicht blass, stark gedunsen. Oedem der Augenlider und der Unter¬ 
schenkel, Malleolargegend beiderseits stark ödematös. Herz nicht verbreitert, Puls 
gespannt, 120. Im Urin Leukozyten und hyaline Zylinder, Albuminurie. Diagnose: 
Akute Glomerulonephritis und Scharlach. Erythrozytenvolumen 87,5 ft 3 . 

Fall 5. Lippen blass, leicht zyanotisch. Die Perkussion der Lungen ergibt auf 
beiden Seiten vom 5. Brustwirbel nach abwärts Dämpfung. Ueber der ganzen Lunge 
Giemen und vereinzeltes Pfeifen, in den abhängigen Partien abgeschwäcbtes Atmen. 
Starke Herzdilatation nach rechts und links. Puls 110, stark gespannt, Blutdruck 
170—180. Der Bauch ist prall gespannt, starker Hydrops abdominalis. Genitale und 
untere Extremitäten ausgesprochen ödematös. Im Urinsediment hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder. Albuminurie. Erythrozytenvolumen 94 fi 3 . 
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Pall 6. Das Gesicht auffallend gedunsen, zyanotisch verfärbt. Die Atmung 
stark beschleunigt, stridorös. Der Perkussionsschall ist über den abhängigen Partien 
auf beiden Seiten gedämpft. Ueber der ganzen Lunge lautes Giemen und Pfeifen. 
Aorta im Bogen stark verbreitert. Herz beträchtlich nach links und rechts dilatiert. 
Ueber der Aortenklappe leises diastolisches und systolisches Geräusch. Herztätigkeit 
beschleunigt, sehr unregelmässig, ebenso der Puls (140). Die grossen Halsvenen sind 
auf beiden Seiten stark erweitert und pulsieren. Das Abdomen stark aufgetrieben, 
Dämpfung über den abhängigen Teilen, die sich bei Lagewechsel verschiebt. 
Anasarka der Bauchdecken. Ausgedehntes Oedem an den oberen und unteren Extre¬ 
mitäten. Urinmenge stark herabgesetzt, leichte Albuminurie. Diagnose: Herzinsuffi¬ 
zienz, Arhythmia perpetua. Erythrozytenvolumen 135 ,</ 8 . 

Den vorerwähnten Fällen gemeinsam ist eine Verminderung der 
Erythrozytenzahl, ebenso des Gesamtvolumens der roten Blutkörperchen. 
Eine Ausnahme in dieser Beziehung macht nur Fall 6, den wir weiter 
unten noch getrennt besprechen möchten. Das Einzelvolumen der Ery¬ 
throzyten ist wieder mit Ausnahme des Falles 6 normal. 

Auffallend ist nur die Anämie bei Fall 1. Sowohl Färbeindexzahl 
als Färbeindexvolumen sind grösser als 1. Im Gegensatz aber zu den 
Fällen, die mit einem den Wert 1 übertreffenden Färbeindex einhergehen, 
ist hier das Einzelvolumen nicht vergrössert, sondern annähernd normal. 
Entsprechend der starken Volum Verminderung bemerken wir auch eine 
bedeutende Herabsetzung der Blutviskosität. Die Blutuntersuchung im 
vorstehenden Falle wurde 4 Stunden nach einem Aderlass von 250 ccm 
gemacht. Wir haben nun, um etwaige Aenderungen des Blutbildes beob¬ 
achten zu können, nach 4 Tagen nachuntersucht. Dabei stellte sich eine 
Zunahme der Erythrozytenzahl des Einzelvolumens und damit auch des 
Gesamtvolumens heraus. Die Färbeindices sind beide ganz normal. 

Besonders auffallende Werte ergaben sich im Fall 6. Wir haben 
eine Vermehrung des Einzelvolumens der Blutkörperchen von mehr als 
zwei Drittel der Norm, dabei bleibt aber der Färbeindex der Zahl normal. 
Die Viskosität des Plasmas ist herabgesetzt, die des Blutes erhöht. Was 
hat nun zu dieser bedeutenden Vergrösserung der Erythrozyten geführt? 
Wie wir oben schon besprochen haben, hat Hamburger gezeigt, dass 
bei Kohlensäureanreicherung im Blut eine Vergrösserung des Einzel¬ 
volumens der roten Blutkörperchen stattfindet. Ein Kohlensäureüber¬ 
schuss ist im untersuchten Falle zweifellos gegeben. Dennoch kann die 
bedeutende Volum vergrösserung nicht allein darin ihren Grund haben. 

Die niedere Plasmaviskosität lässt an eine Hydrämie denken. Der 
Reststickstoff im Blut beträgt 30 mg auf 100 ccm Blut, der Kochsalz¬ 
gehalt 0,50 pCt., letzterer bewegt sich also an der unteren Grenze des 
Normalen. Leider fehlt uns eine Bestimmung des CLNa-Gehaltes der 
roten Blutkörperchen. Vergleichen wir nun aber Fz und Fv, so fällt 
uns sofort der niedere Wert für Fv bei normalem Fz auf. Dazu kommt 
die Vermehrung des Gesamtvolumens über das Normale. Wir können uns 
also den Hergang so vorstellen, dass die Erythrozyten Flüssigkeit in sich 
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aufgenommen haben zum Ausgleich des differenten osmotischen Druckes 
zwischen Plasma und Blutkörperchen. Diese Wasseraufnahme würde zu 
Vergrösserung, zu einer Art Oedem des Erythrozyten führen. Auch die 
herabgesetzte Tinktion könnte in diesem Sinn gedeutet werden, die hohe 
Blutviskosität ist so verständlich. Dass sowohl die Kohlensäureüberladung 
des Blutes wie die Hydräraie zu dieser Vergrösserung des Blutkörperchen¬ 
volumens beitragen, dürfte wohl anzunehmen sein; doch möchten wir 
vermuten, dass dem zuletzt genannten Umstand der Hauptanteil an dieser 
Blutveränderung zukommt. 

Ueber die in Tabelle 5 aufgeführten Anämien möchten wir uns nicht 
weiter verbreiten. Dass in den ausgesprochenen Fällen bei perniziöser 
Anämie eine unter Umständen das Doppelte überschreitende Vergrösse¬ 
rung des Einzelvolumens vorkommt, darauf hat Alder in seiner Arbeit 
schon hingewiesen. Wir möchten nur noch bemerken, dass im Fall 4, 
Tabelle 5, und auch bei den meisten von Alder zitierten Fällen sowohl 
Fz als Fv grösser als 1 sind. Die übergrossen Erythrozyten werden 
also auch überreich mit Hämoglobin ausgestattet. Wir erblicken darin 
eine Bestätigung der Annahme, dass im Fall 6, Tabelle 4, erst nach¬ 
träglich eine Verwässerung, wenn der Ausdruck erlaubt ist, eingetreten ist. 

Zusammenfassung. 

Vergleichende Untersuchungen mit der Alder’schen und 
der Bence’schen Blutkörperchenvolummethode ergaben gute 
Uebereinstiramungen. Das spricht bei der Verschiedenheit des 
Prinzips der Versuchsanordnungen für die Brauchbarkeit 
beider Methoden, doch ist gleichzeitige Anwendung beider 
empfehlenswert. Die Grösse des Einzel Volumens des Erythro¬ 
zyten zeigt grosse Schwankungen. Als durchschnittlichen 
normalen Wert fanden wir 92,2 ju, 8 . Mikrozytose scheint bei 
ausgebreiteter Tuberkulose besonders häufig zu sein. Ob 
mit dem Abklingen des Prozesses allmählich wieder normale Verhältnisse 
erreicht werden, ’ wäre an der Hand eines ausgedehnten Materials zu 
untersuchen. Bei perniziöser Anämie finden wir beträchtliche 
Vergrösserung des Erythrozytenvolumens. Die Frage, ob das 
rote Blutkörperchen bei manchen Hydropsien ebenfalls hydropisch wird, 
ist hier noch nicht endgültig entschieden, aber mit dieser Methodik gut 
angreifbar. 

Zum Schlüsse möchte ich nicht versäumen, Herrn Prof. Kämmerer, 
der mich auf die Bearbeitung des Stoffes hinwies und mir während der¬ 
selben wertvolle Winke gab, meinen Dank auszusprechen. 
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XXII. 

Aus der medizinischen und der chirurgischen Klinik der Universität Zürich 
(Direktoren: Prof. Dr. H. Eichhorst und Prof. Dr. P v Clairmont). 

Ueber das Rbntgenbild der Iüfluenzapneumonie. 

Von 

Friv.-Doz. Dr. Erich Liebmann, und Dr. Hans R. Schinz, 

Oberarzt der med. Klinik. Leiter d. Röntgeninstituts am Kantousspital ZUricli. 

(Mit 12 Abbildungen im Text.) 


I. Einleitang and Literatur. 

Die Epidemie der verflossenen Monate 1 ) hat viele jüngere Aerzte mit 
Krankheitsbildern vertraut gemacht, welche sie aus eigener Erfahrung 
bisher noch nicht oder aus ganz vereinzelten Beobachtungen nur wenig 
kannten. Nur so ist es verständlich, dass im Beginn der verheerenden 
Seuche Stimmen laut werden konnten, welche behaupteten, dass man 
einer neuen, bisher unbekannten schweren Krankheit gegenüberstehe. 
Man kam jedoch sehr rasch zu der Erkenntnis, dass die Identität dieser 
mit den früher beschriebenen Grippeepidemien ganz ausser Zweifel stehe. 
Bald musste man sogar einsehen, dass trotz der grossen Anzahl von 
Symptomen und komplizierenden Möglichkeiten kaum eines der scharfen 
Beobachtungsgabe der früheren Aerzte entgangen war. 

Nur die Röntgenmethode stand während der letzten grossen Epidemie 
den damaligen Untersuchern nicht zu Gebote, und es war daher von 
vornherein zu erwarten, dass unsere Kenntnisse von den radiologischen 
Merkmalen der Influenzapneuraonie eine Vertiefung erfahren würden. 
Dabei muss hervorgehoben werden, dass entsprechend den früheren und 
den jetzigen Erfahrungen die Influenzapneumonie einer gewöhnlichen 
Bronchopneumonie, wie wir sie bei verschiedenen Infektionskrankheiten, 
z. B. bei Masern, Keuchhusten, Typhus, beobachten können, keineswegs 
gleichzusetzen ist. Sie weicht bezüglich Ausdehnung, anatomischer Be¬ 
schaffenheit und klinischem Verhalten derart von jenen ab, dass man 
sich ja lange Zeit darüber gestritten hat, ob die Lungenentzündung bei 
Grippe in ihrer gewöhnlichen Form überhaupt der lobulären oder der 
kruppösen Pneumonie gleichzusetzen sei. Die unseres Erachtens zu¬ 
treffende Anschauung der meisten Autoren geht dahin, dass bei der In¬ 
fluenza eine Bronchopneumonie vorliegt, die aber durch Konfluenz ausser¬ 
ordentlich grosse Bezirke ergreifen, also pseudolobär werden kann, und 
dass sie auch durch ihre anatomische Beschaffenheit sehr merkliche Ab- 

1) Manuskript eingegangen April 1919. 
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weichungen von den sonst vorkommenden Bronchopneumonien aufweist. 
So musste denn erwartet werden, dass sich auch im Röntgenbild gewisse 
charakteristische Formen erkennen lassen würden, die eventuell in 
diagnostischer Hinsicht von Interesse sein konnten. Frühere Beobach¬ 
tungen aus der Literatur, auf die wir uns stützen konnten, lagen natur- 
gemäss nur in recht geringer Anzahl vor, da, wie schon betont, die letzte 
grosse Epidemie vor der radiologischen Aera stattgefunden hatte. 

Williams hat schon im Jahre .1899 in einer kurzen Korrespondenz darauf auf¬ 
merksam gemacht, dass es ihm mit Hilfe der Röntgenstrahlen gelungen sei, das Vor¬ 
handensein von Influenzapneumonien nachzuweisen, bevor dieselben auskultatorische 
und perkutorische Erscheinungen machten. 

Holzknecht macht 1901 in seinem grundlegenden Werke einige Angaben mehr 
prinzipieller Natur über die Röntgenexploration der Bronchopneumonie, hat aber offen¬ 
bar damals noch keine Gelegenheit zur Untersuchung von Grippepneumonien gehabt. 

Rieder hat über drei Fälle von Influenzapneumonie aus dem Jahre 1905 be¬ 
richtet. Auch er betont den Wert der radiologisohen Untersuchung zur Frühdiagnose. 
Er nennt sie schwierig, aber nicht aussichtslos. „Bei der lobulären Pneumonie finden 
sich meist nur undeutliche Schatten auf dem Röntgenbild, aber wenn grössere kon- 
fluiereude Herde vorhanden sind, ist auch hier ein deutliches Schattenbild zu er¬ 
warten.“ Er weist insbesondere auf das Freibleiben der kaudalen Partien hin und 
unterscheidet bereits bei der Influenzapneumonie zwei radiologische Erscheinungs¬ 
formen, eine kleinherdige, lobuläre, und eine mehr diffuse, pseudolobäre Infiltration. 

Arnsperger hat in seinem Werke über die Röntgenuntersuchung der Brust¬ 
organe der Influenzapneumonie keine Erwähnung getan. Offenbar standen ihm ein¬ 
schlägige Erfahrungen nicht zu Gebote. 

Auch Steyrer widmet derselben nur einen ganz kurzen Hinweis und macht 
darauf aufmerksam, dass dieselbe in röntgenologischer Hinsicht noch wenig bekannt sei. 

Rieder kommt 1913 im Lehrbuch der Röntgenkunde von Rieder-Rosenthal 
noch einmal auf das Thema zu sprechen. „Lobulärpneumonien, welohe man bei Masern, 
Keuchhusten, Diphtherie und Influenza beobachtet . . ., sind durch eine grössere An¬ 
zahl kleiner Herde ausgezeichnet, die über beide Lungen, besonders deren Unterlappen, 
zerstreut sind. Bei den Katarrhalpneumonien bleibt das Resultat der Röntgenunter¬ 
suchung in bezug auf ihren diagnostischen Wert meist weit hinter dem der übrigen 
klinischen Untersuchungsmethoden zurück. Der röntgenologische Nachweis katar¬ 
rhalisch-pneumonischer Herde ist oft nur dann möglich, wenn dieselben konfluieren . . . 
Die Unterscheidung dieser pneumonischen Infiltrationen von tuberkulösen Lungenherden 
ist nicht immer mit Sicherheit zu treffen“. 

Assmann hat 1914 einige Fälle radiologisch untersucht, die klinisch das Bild 
der Influenzapneumonie boten bei negativem bakteriologischem Befund. Seine Beob¬ 
achtungen wiesen zahlreich verstreute Schattenherde im Lungenfelde auf, ausserdem 
eine Verstärkung der Hilusschatten, die er als LymphdrüsenVerdichtungen, eventuell 
als perihilöse bronchopneumonische Prozesse deutet. Autoptische Kontrollen standen 
ihm nicht zur Verfügung. Auf Grund seiner Beobachtungen an Bronchopneumonien 
der Kinder glaubt er, dass die Lappengrenze der Ausdehnung der bronchopneumo- 
nischen Prozesse ein gewisses Hindernis entgegensetze, vor dem sie sich in besonderer 
Zahl ansammeln, speziell vor der horizontal verlaufenden Ober-Mittellappengrenze. 

Brugsch-Schittenhelm weisen kurz auf die fleckige, marmorierte Beschaffen- 
heit der einschlägigen Bilder hin und betonen die Aehnlichkeit derselben mit der 
Tuberkulose. 

Die ausführlichste Beschreibung widmet F. Barjon 1916 der radiologischen 
Untersuchung der Bronchopneumonie. Er trennt klinisch und radiologisch zwei Formen, 
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unter denen diese Affektion auftritt, und zwar eine pseudolobäre und eine lobuläre, 
eine Ansicht, die somit der schon früher von Rieder geäusserten entspricht. Die 
pseudolobäre Form unterscheidet sich nach ihm von der echt lobären dadurch, dass 
sie entweder nur einen Teil des Lappens ergreift oder dann keineswegs die Lappen¬ 
grenzen respektiert und sie öbersohreitet. Die pseudolobären Grenzen sind dem¬ 
entsprechend unscharf. Der röntgenologische Befund tritt nach ihm in viel weniger 
imposanter Weise auf, wie der klinische, so dass er den Untersucher durch seine ge¬ 
ringfügige Ausdehnung geradezu frappiere. Er gibt indessen an, dass pseudolobäre 
Erkrankungen des Oberlappens Bilder liefern können, deren Unterscheidung von 
kruppösen Formen schwierig seien. Im Gegensatz dazu soll die lobuläre Form sich 
durch vereinzelt stehende, scharf begrenzte, kleine, zerstreute Schatten auszeichnen, 
deren Unterscheidung von gewissen Formen der Tuberkulose auch ihm äusserst 
schwierig erscheint. „Le poumon präsente l’aspect pommelä“. 

Im zweiten Band des Lehrbuches der Röntgenkunde von Rieder-Rosenthal 
gibt Th. Gött eine Schilderung der Bronchopneumonie nach Masern und Influenza 
bei Kindern. Er erwähnt dabei die oft auffällige Diskrepanz des klinischen und des 
radiologischen Befundes, von denen der erste bedeutendere Ergebnisse zeitigte. Er 
gibt eine gute Beschreibung der einschlägigen Bilder und fügt derselben die wichtige 
Bemerkung hinzu, dass sich bei kleinen bronchopneumonischen Herden oft Bilder er¬ 
geben, die sich schwer oder gar nicht von einer miliaren Tuberkelnussaat unter¬ 
scheiden lassen. 

Auf die Arbeit von Judt werden wir später eingehen. 

Ueberblickt man die relativ spärlichen Angaben, welche sich in der 
vorstehenden Literatur finden, so muss auffallen, wie verschieden die 
Beschreibungen einer anatomisch scheinbar einheitlichen Affektion aus¬ 
gefallen sind. Die Grösse, die Begrenzung, die Verteilung der Schatten, 
ihr Sitz, die Deutlichkeit, die klinische Wertung stehen sich in einzelnen 
Beobachtungen geradezu diametral gegenüber. Wir können diese eigen¬ 
tümliche Erscheinung nur so erklären, dass die einzelnen Autoren bei 
ihren Untersuchungen ein ganz inhomogenes, differentes Material zur Ver¬ 
fügung hatten. Das ist auch verständlich, wenn man wie diese Autoren 
die sogön. Influenzapneumonie mit den Bronchopneumonien anderer Genese 
unter demselben Gesichtspunkte betrachtet. Das konnte nur so lange 
geschehen, als man nicht durch ein reichliches Material sich von der 
Tatsache überzeugen konnte, dass diese Prozesse nicht ohne weiteres 
anatomisch und klinisch gleich zu werten sind. Das haben die patho¬ 
logisch-anatomischen Untersuchungen neuester Zeit (Oberndorfer, Borst, 
Lubarsch, Busse, Wegelin u. a.) in genügenderWeise dargetan. Wir 
müssen uns bei dem heutigen überwältigenden Material die Frage vor¬ 
legen, ob die seit der letzten grossen Epidemie beobachteten „Influenza¬ 
pneumonien“ dem Bilde gleichzusetzen sind, das wir heute unter diesem 
Namen kennen gelernt haben. Wenn wir an den überraschenden Ein¬ 
druck denken, den auf Kliniker und Anatomen dieses Bild gemacht hat, 
an die Tatsache, dass wir sämtliche im Beginn der Seuche den voll¬ 
ständigen Eindruck eines Novums hatten, so kommt man dazu, diese 
Identität stark zu bezweifeln. Auch klinisch ist uns dieser Unterschied 
sehr deutlich zu Bewusstsein gekommen. Die fieberhaften Broncho- 
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pneumonien, welche wir von 1892 bis 1918 aus einer gewissen Verlegen¬ 
heit heraus als Influenzapneumonien ansprachen, haben mit der schweren 
Erkrankung, welche heute die Spitäler füllt, wir können wohl sagen, 
nichts zu tun. Man mag hiergegen ein wenden, dass die Unterschiede 
nur graduelle seien, vielleicht bedingt durch eine eigenartige Virulenz¬ 
steigerung, eventuell eine Mutation des Erregers (oder der Erreger). Das 
ändert aber an der Tatsache nichts, dass wir die epidemische Grippe¬ 
pneumonie zum mindesten unter einem ganz anderen Gesichtswinkel zu 
betrachten haben, wie die banalen Bronchopneumonien irgendwelcher 
anderer Genese und somit auch die Bronchopneumonien, welche den vor¬ 
stehenden Autoren zur Verfügung standen. Die Durchsicht der Literatur 
aus den früheren Epidemien ergibt auch die auffällige Tatsache, dass 
man sich auch damals darüber stritt, wie man die Grippepneumonie 
anatomisch klassifizieren sollte. Man erhielt schon in jener Zeit den 
Eindruck, der auch heute wieder sich einem aufdrängt, dass die Influenza¬ 
pneumonie auch anatomisch eine Lungenentzündung sui generis darstellt. 
Die eigentümliche Mischung der allerverschiedensten Entzündungsformen, 
der kruppösen, der zeitigen, interstitiellen, eitrigen, hämorrhagischen 
Entzündung, das gleichzeitige Einhergehen bronchitischer und peribronchi- 
tischer Prozesse, dann die überaus wechselnde Lage und Verteilungsform 
rechtfertigt die besondere Stellung. Die Frage schien uns daher be¬ 
rechtigt, ob dieser eigenartigen Lungenentzündung nicht ebenfalls besondere 
radiologische Symptome entsprechen würden. Die folgenden Unter¬ 
suchungen sind dieser Frage gewidmet. 

Technik: Was Rieder und anderen Autoren bei ihren Unter¬ 
suchungen schwerer Pneumonien äusserst hinderlich in den Weg getreten 
war, war naturgemäss der Umstand, dass man es mit sehr schwer er¬ 
krankten Patienten zu tun hatte, deren Untersuchung nur mit aller- 
äusserster Schonung bewerkstelligt werden durfte. Eine Durchleuchtung 
war deshalb von vornherein ausgeschlossen. Die Radiographie durfte 
den Patienten nicht mehr belästigen als eine physikalische Exploration. 
Wir können auch behaupten, dass dieses Postulat vollkommen erfüllt 
wurde, ja sogar, dass diese Untersuchung den Kranken weniger Mühe 
machte, als eine perkutorische oder auskultatorische. Wir haben im 
Interesse der Patienten sehr oft die Aufnahme in ihrem Bett im Liegen, 
ventrodorsal, vorgenommen. Aus den angeführten Gründen mussten wir 
auf Schräg- und Frontalaufnahmen verzichten und gehen deshalb bei 
unserer Betrachtung der hieraus sich ergebenden Resultate verlustig 
(Tiefenausdehnung usw.). Leider liess es sich auch nicht immer ermög¬ 
lichen, fortlaufende Aufnahmeserien an verschiedenen Tagen zu machen. 
Trotz möglichst kurzer Expositionszeit (720 VlO Sek.) gelang es infolge 
der raschen dyspnoetischen Atmung der Patienten bisweilen nicht, ein 
genügend scharfes* Bild zu erhalten. Die Aufnahmen wurden vorgenoramen 
mit Lilienfeldröhre mit 1 m Abstand. 
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II. Kasuistik. 

Wir lassen nun einige unserer Fälle folgen. 

Fall 1. St., 36 Jahre. Erkrankung am 14. 10. 1918 mit Kreuz- und Glieder¬ 
schmerzen, Erbrechen, Fieber, stechenden Sohmerzen in der Brust, blutigem Auswurf. 
Einlieferung am 20. 10. 1918. 

Status: Gut ernährte, kräftig gebaute Frau. Ausgedehnte Miliaria rubra, Herpes 
labialis im linken Mundwinkel. Atmung vorwiegend kostal, linke Seite etwas zurück- 
bleibend, untere linke seitliche Thoraxpartie hinten handbreit gedämpft, über der 
Dämpfung Bronchialatmen. Knisterrasseln, verstärkter Stimmfremitus. Sputum rubi- 
ginös. Atmung 24. Puls 96. Urin: Eiweiss-Spuren, Diazo 

Klinische Diagnose: Linksseitige Unterlappenpneumonie. 22. 10. Eintritt 
der Monses, zu früh, profus, mit Krämpfen verbunden. 23. 10. Aufnahme des Röntgen¬ 
bildes (Abb. 1). 24. 10. Auch auf der rechten Seite heute Erscheinungen einer Unter¬ 
lappenpneumonie: Dämpfung, Bronchialatmen, Knisterrasseln, also Bild der kruppösen 
Pneumonie; trotzdem Rückgang der Tempe¬ 
ratur. In den folgenden Tagen nach und 
nach Verschwinden sämtlicher krankhafter 
Erscheinungen. Patientin wird am 13. 11. 
geheilt entlassen. 

Röntgenbefund: 23.10.1918. Abb.l. 

(Nr. 35006.) Links ist nur das oberste Drittel 
desLungenfeldes einigermassen frei geblieben, 
die beiden unteren Drittel sind eingenommen 
von einem dichten Schatten, der aber nicht 
homogen ist, sondern von grösstenteils grö¬ 
beren Flecken durchsetzt wird. Durch den 
Schatten hindurch ist die Hiluszeichnung 
sichtbar, die nach derMitte und unten Doppel¬ 
konturen in das Lungenfeld hineinsendet. 

Rechts ist das ganze Lungenfeld verschattet, 
wobei aber im obersten Drittel der Schatten 
nur fein schleierartig und homogen ist. Die 
beiden unteren Teile intensiver, aber wiederum nicht völlig homogene Schatten¬ 
bildungen, sondorn auch hier ist eine ziemlich grobfleckige Zeichnung erkennbar, die 
dem ganzen Bild ein leicht marmoriertes Aussehen verleiht (ventrodorsale Aufnahme). 

Deutung: Doppelseitige konfluierende massive Bronchopneumonie, vorwiegend 
in den unteren Partien, Peribronchitis und Bronchitis. 

Fall 2. Hans Z., 35 Jahre, Polizist. Früher Ischias, sonst immer gesund. Er¬ 
krankung am 6. 10.: Fieber, Kopfschmerz, Müdigkeit. Am 12. 10. Verschlimmerung 
unter Temperaturanstieg und Einlieferung in die Klinik. 

Status: Kräftiger, grosser Mann. Temp. 37,6°. Grippezunge. Konjunktivale 
Rötung. Links hinten unten vom 8. Thorakalwirbel an Dämpfung, beiderseits in den 
unteren Partien Knisterrasseln. Rechts basal Bronchialatmen, sonst Vesikuläratmen. 
Vereinzelte nicht konsonierende Rasselgeräusche. Sputum reichlich, eitrig. Im Urin 
Spuren Eiweiss. Sonst kein abnormer Befund. Am 13. 10. beiderseitige Unterlappen¬ 
pneumonie (Dämpfung, Knisterrasseln, Bronchialatmen). Kollapsneigung. 14.10. Puls, 
Atmung frequent, Pat. deliriert. 19. 10. Lungenbefund unverändert, schwerer 
septischer Zustand. Hie und da Durchfälle. 28. 10. immer noch beiderseitiger 
pneumonischer Befund über den Unterlappen. Pat. ist sehr hinfällig. 4. 11. über 
beiden Unterlappen Knisterrasseln. 
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25. 11. Röntgenbild. Temperaturen im allgemeinen niedriger, abends aber 
noch bis 38,2°. Vom 10. 11. an immer noch Knisterrasseln über beiden hinteren 
Lungenpartien, Dämpfung ist nach und nach zurückgegangen. Pat. ist immer noch 
sehr schwach, neigt zu Kollapsen. Pulsirregularitäten. Am 19. 12. geheilt entlassen. 

Röntgenbefund: 25.11.1918. (Nr. 35109.) Auf dem rechten Lungenfeld 
findet sich eine vom Hilus ausgehende, zum Teil streifige, zum Teil fleckige Zeichnung, 
wobei die zentral liegenden Partien durch vielfaches Ueberkreuzen der Streifen ein 
eigentümlich marmoriertes Aussehen gewinnen. Vereinzelte dieser Schattenzüge ge¬ 
langen bis zur Peripherie, gerade sie sind vielfach durchsetzt von mehr kompakten 
und ziemlich scharf begrenzten gröberen Flecken. Viel schwerer sind die Verände- 
•rungen des linken Lungenfeldes. Daselbst finden sich nur die Spitzenpartien frei, 
schon im 2. Interkostalraum beginnt eine Verschleierung, Vom 3. an ist das ganze 
Lungenfeld von einem dichten Schatten eingenommen, der aber keineswegs 
homogen-, sondern in seiner ganzen Ausdehnung grob gefleckt er¬ 
scheint, wobei einzelne Partien, besonders in der Hilusnäbe, eine sehr geringe 
Schattenintensität aufweisen. Die Fleckung zum Teil rundlich, zum Teil oval, die 
Aufhellungen sind in der Regel von sehr dichten Schattenzügen begrenzt. 

Deutung: Schwere doppelseitige Lungenerkrankung, rechts Bronchitis, Peri¬ 
bronchitis und vereinzelt stehende bronchopneumonische Herde, links zum grössten 
Teil massive konfluierende Bronchopneumonie in verschiedenen Stadien. Wahrschein¬ 
lich sind die stärkeren Aufhellungen in Hilusnähe bedingt durch vereinzelte lufthaltige 
Partien, zum Teil wohl auch duroh grössere Bronchialäste. 

Fall 3. H., 26 Jahre, Saaltochter. Aufnahme 14.10.1918, geheilt 23.10.1918. 
Erkrankung am 8. 10. unter fieberhaften katarrhalischen Erscheinungen. 

Status: Kräftiges, gut genährtes Mädohen. Temp. 40,2°. Conjunctivitis 
sclerarum. Grippezunge. Thorax: Auffällig tympanitischer Schall über den hinteren 
unteren Partien vom D. 5 an abwärts. Knisterrasseln. Kein Bronchialatmen. Kein 
Sputum. Atmung 24, regelmässig, Puls 114. Im übrigen kein pathologischer Be¬ 
fund. In den folgenden Tagen tritt an Stelle des tympanitischen Schalls über beiden 
Lungenlappen Dämpfung, Knisterrasseln dauert an. Vom 16. 10. an Entfieberung, 
Pat. erholt sich langsam. Röntgenologisch noch am 21. 10. deutliche Erscheinungen 
der Bronchopneumonie. Pat. wird auf Wunsch am 23. 10. entlassen. 

Röntgenbefund: 22. 10. 1918. (Nr. 34963.) Verändert sind die untersten 
Drittel beider Lungenfelder, und zwar ungefähr in gleicher Weise ein deutlich sicht¬ 
barer, nicht sehr intensiver Schatten, der sich nach oben nur unscharf abgrenzt; er 
ist keineswegs homogen, sondern setzt sich zusammen aus vielen erbsengrossen, un¬ 
regelmässig begrenzten Flecken. Starke, fleckige, doppelseitige Hiluszeiohnung. Auf¬ 
fallend sind beiderseits starke, vom Hilus ausgehende, zur Spitze ziehende, doppelt 
konturierte Stränge. 

Deutung: Beiderseits massive konfluierende Bronchopneumonie in den unteren 
Teilen der Unterlappen. 

Fall 4. Lina A., 22 Jahre, Serviertochter. Erkrankt am 23. 1. 1919 mit 
Husten, Hals- und Kopfschmerzen, Müdigkeit. Die Erscheinungen halten an, Ein¬ 
lieferung am 27. 1. ins Spital. 

Status: Kräftiges Mädchen, gut ernährt, Temperatur bei der Aufnahme 36,3°. 
Konjunktiven gerötet, Rhinitis, Lippenzyanose, Grippezunge. Rachenschleimhaut ge¬ 
rötet, Struma. Atmung 21. Lungen: Ueberall lauter, nicht tympanitischer Schall. 
Beiderseits in den hinteren unteren Partien Knisterrasseln. Schleimig-eitriges Sputum. 
Herz o. B. Puls 100, regelmässig, gut gefüllt. Urin: eiweissfrei, Diazo —. 
Temperatur steigt am ersten Tag bis auf 40°. Zyanose wird stärker, Atmung sehr 
frequent. Am 31. 1. schwere Zyanose, Lippen beinahe schwarz, intensive Dämpfung 
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des rechten nnd linken Unterlappens. Bronohialatmen, feinblasige, konsonierende 
Rasselgeräusche. Stark blutiges Sputum. Am 1.2. schwerer Kollaps. Exitus. 

Sektionsbefund: Thymus persistens. Tracheitis, Bronchitis. Nur die Spitze 
des linken Oberlappens noch etwas lufthaltig, alle übrigen Teile vollkommen hepati- 
siert. Auf der Schnittfläche sind die einzelnen Lobuli noch deutlich zu erkennen, da 
die einen tiefschwarzrot, die anderen mehr gelbrot hepatisiert sind. Stellenweise sind 
die bindegewebigen Septen etwas verdickt. Rechts: Ober- und Unterlappen wie links, 
fühlen sich etwas fester an, zeigen im ganzen reichliohe eitrige Infiltration, nur der 
Mittellappen enthält noch etwas lufthaltiges Gewebe. 

Röntgenbefund: 31. 1. 1919. (Nr. 299.) Vontrodorsale Aufnahme: Das 
rechte Lungenfeld ist in allen seinen Teilen, mit Ausnahme des 1. und 2. Interkostal¬ 
feldes, von wolkenartigen Schatten durchsetzt, die aber in einzelnen Partien von 
durchaus differenter Dichte sind. So finden sich dichter gestellte Einzelherde lateral 
direkt über dem Zwerchfell. Ferner ist das 4. und 5. Interkostalfeld eingenommen 
von gleichartigen, dichter stehenden Verschattungen. Bei näherem Betrachten ergibt 
sich, dass gerade diese Unregelmässigkeit hervorgerufen wird durch etwa linsen- bis 
erbsengrosse, rundliche, aber sehr wenig scharf begrenzte Einzelherdchen; dieselben 
lassen hier und da im Zentrum eine geringgradige Aufhellung erkennen, konfiuieren 
teilweise, während sie an anderen Orten wieder beträchtlich dünner gesät sind. Die 
äusseren Partien des Zwerchfells sind durch sehr dichtstehende konfluierende Schatten 
nahezu verdeckt. Links ähnliche Verhältnisse, immerhin ist das 1. bis 2. Interkostal¬ 
feld vollständig frei von Schatten, die im 4. und 5. Interkostalfeld nur sehr wenig 
vorhanden sind, während von da an ausserordentlich dichtstehende, konfluierende 
Herde beinahe den Eindruck eines homogenen Sohattens erwecken. Immerhin lässt 
sich auf demselben die Fleckung noch erkennen. Das Zwerchfell ist in seinen 
Konturen noch sichtbar. 

Deutung: Beiderseitige, konfluierende, massive Bronchopneumonie. 

Fall 5. Frl. G., 35 Jahre, Dienstmädchen. Früher nie krank, erkrankte am 
6. 10. mit Halsweh, Kopfschmerzen, Nasenbluten, Leibschmerzen. Am 10. 10. Spitals¬ 
aufnahme. 

Status: Schlecht ernährtes, grazil gebautes Mädchen, Hautfarbe blass. 
Temp. 38,4°. Lippen trocken, Grippezunge. Ueber den Lungen als einzige patho¬ 
logische Erscheinung zahlreiche Rhonchi sonori et sibilantes über den hinteren 
unteren Lungenpartien hörbar. Diazo -f*. Im übrigen nichts Abnormes. Pat. fiebert 
hoch. Am 14. 10. wird von der Höhe des 4. Proc. spin. an rechts hinten Dämpfung 
und Bronchialatmen konstatiert, am 18. 10. Lungenbefund unverändert, Pat. aber 
fieberfrei. Röntgenaufnahme am 22. 10. Die Rekonvaleszenz erfolgt ausserordentlich 
langsam. Am 30. 10. wird Pat. entlassen. 

Röntgenbefund: 22. 10. 1918. (Nr. 34986.) Linkes Lungenfold völlig frei, 
rechts findet sich im unteren Drittel des Lungenfeldes ein nicht sehr intensiver, 
sohleierartiger Schatten, der den untersten Teil wieder freilässt und gegen denselben 
bogenförmig konvex begrenzt ist. Gegen das mittlere Drittel ist der Schatten unscharf 
begrenzt, geht nach aussen bis an die äussere Grenze des Feldes, nach innen in den 
Hilus über. Der Schatten ist nicht homogen, sondern durchsetzt von kleinen, linsen- 
bis erbsengrossen Flecken und Streifenzügen, zum Teil in Doppelkonturen, die vom 
Hilus ausstrahlen. Dich! am Hilus vereinzelte rundliche Schattenzüge mit zentralem 
Lumen (ortho-röntgenograd getroffener Bronchus). Adhärenz des rechten Zwerchfells. 

Deutung: Konfluierende, massive bronchopneumonische Herde im rechten 
Mittel- und Unterlappen. Peribronchitis. 

Fall 6. L., 32 Jahre, Hausfrau. Erkrankte am 20. 2. mit Schüttelfrost, Fieber, 
Brechreiz, Husten, schleimigem Auswurf. Einlieferung in die Klinik am 3. 3. 

Zeitachr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 5 n. 6. 24 
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Status: Kräftig gebaut, gut ernährt. Leichte Zyanose. Lippen trocken, Grippe¬ 
zunge, Uvula und Gaumenbögen gerötet. Atmung26. Hinten über dem linken Unterlappen 
relative Dämpfung, Bronchialatmen daselbst und kleinblasige, konsonierende Rassel¬ 
geräusche. Sputum schleimig-eitrig. Herz 
o. B. Puls 126. Urin o. B. Röntgenbild 
(Abb. 2). Pat. befindet sich zurzeit noch 
in Beobachtung. 

Röntgenbild: 3. 3. 1919 (Abb. 2). 
(Nr. G34.) Rechtes Lungenfeld frei, der 
Hilus aber etwas breiter wie normal. Hilus- 
zeichnung stark ausgeprägt. Links: Die 
untere Hälfte des Lungenfeldes eingenommen 
von einem mässig dichten Schatten. Der 
Hilus intensiv verbreitert, von ihm aus 
gehen nach sämtlichen Teilen des Lungen¬ 
feldes dichte Streifen, besonders nach 
dem Unterlappen. Der Schattenrand nicht 
homogen, sondern fleckig und von Streifen 
durchzogen. Die Flecken klein, von Erbsen¬ 
grösse. 

Deutung: Konlluierende massive Bronchopneumonie des linken Unterlappens. 
Bronchitis. 

Fall 7. Marie H., 20 Jahre, Dienstmädchen. Früher Masern, Diphtherie. 
12. 12. erkrankt mit Fieber, Husten, Kopf- und Kreuzschmerzen, starker Abgeschlagen- 
heit. Einlieferung am 13. 12. 

Status: Bei der Einlieferung wird über den Lungen kein abnormer Befund er¬ 
hoben. Sputum gering, schleimig-eitrig. Belegte Zunge. Diazo Temp. 40,2°, 
Puls 124, Atmung 32, macht schwerkranken Eindruck. 14. 12. Dämpfung über dem 
rechten Unterlappen. Vom 6.Tborakalwirbel abwärts Knisterrasseln. Am 16.12. rechts 
lautes Bronchialatmen, Dämpfung auch über dem linken Unterlappen, daselbst Knister¬ 
rasseln, Zyanose. 19. 12. Bronchialatmen beiderseits hinten unten, Temperatur an¬ 
dauernd hoch, Atmung 52, Puls zwischen 96 und 104. 14. 12. Dämpfung links ge¬ 
stiegen, über den unteren Partien abgeschwächtes Atemgeräusch, abgesohwächter 
Stimmfremitus, hochgradige Zyanose. Punktion links hinten: trübes, gelbrötliches 
Exsudat, streptokokkenhaltig. 17. 12. Röntgenbild. 19. 12. ganz schlechter Zustand, 
Entleerung von 1250 ccm gelblich-grünlicher Flüssigkeit aus der linken Pleurahöhle. 
Verlegung auf die chir. Klinik. Pat. stirbt auf der chir. Klinik am 23. 12. 

Pathologisch-anatomischer Lungenbefund: Linke Lunge: Der ganze 
Ueberzug verdickt, getrübt, undurchsichtig. Oberlappen blaurot durchscheinend, 
Unterlappen etwas dunkler. Auf den Schnittflächen Oberlappen hellrot, vollkommen 
lufthaltig, fühlt sich auch weich an. Unterlappen hepatisiert, auf der Schnittfläche 
ist eine leichte Marmorierung zu ei kennen, indem hämorrhagische Partien mit mehr 
eitrigen abwechseln, am unteren Rand sind einige kleine keilförmige Partien, die voll¬ 
kommen gelb sind und auf der Schnittfläche Eiter abstreichen lassen. Schleimhaut 
der kleinen Bronchien leicht gerötet. Rechte Lunge: Ueberzug glatt, nur hinten ist 
ein etwa handtellergrosser Bezirk stärker getrübt. Ober- und Unterlappen fühlen sich 
etwas fest an, Mittellappen weich und lufthaltig. Auf der Schnittfläche sind im Ober¬ 
und Unterlappen zahlreiche hämorrhagische bronchopneumonischo Herde. Am unteren 
Rand sind ähnliche nekrotische Partien wie links. Bronchien und Gefässe wie links. 

Röntgenbefund: 17. 12. 1918. (Nr. 35622.) Linke Interkostalräume stark 
verengt infolge einer auch röntgenologisch gut sichtbaren Skoliose. Die untere Hälfte 
des linken Lungenfeldes von einem schleierförmigen, ziemlich homogenen Sohatten 



Abbildung 2. 
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eingenommen. Nach unten wird der Schatten intensiver, Zwerchfell nicht sichtbar. 
Rechts geht vom Hilus aus eine teils streifige, vorwiegend aber wolkige Schatten¬ 
bildung, welche nur die peripheren Teile des Lungenfeldes freilässt. Die Flecken 
sind überall ungefähr gleich gross und besitzen einen Durchmesser von etwa 4 mm, 
sind unscharf begrenzt, stehen am dichtesten in der unmittelbaren Umgebung des 
Hilus. 

Deutung: Linksseitiger parapneumonischer Pleuraerguss. Rechts multiple, 
vorwiegend zentral gelegene, bronchopneumonische Herde. 

Fall 8. Rosa N., 26 Jahre, Köchin. Am 23. 1. 1919 unter typischen Grippe¬ 
zeichen erkrankt. Pat. arbeitete aber bis zum 30. 1. weiter. Der schliesslich zu¬ 
gezogene Arzt empfahl Pat. ins Spital. Aufnahme 30. 1. 1919. 

Status: Gut ernährt, kräftig gebaut. Klagen über Schmerzen unter dem Brust¬ 
bein und starken Husten. Temperatur in axilla 38,6°, Atmung 26, nicht erschwert. 
Ueberall lauter, nicht tympanitischer Perkussionsschall. Vorn beiderseits Vesikulär¬ 
atmen. Hinten rechts vesikuläres lnspirium, unbestimmtes Exspirium, keine Rassel¬ 
geräusche. Links oben rauhes, vesikuläres lnspirium, verlängertes Exspirium. Sputum 
zäh, schleimig-eitrig. Herz o. B. Puls 100, 
wenig gespannt, leicht unterdrückbar, aber 
regelmässig. Urin o. B. Schlaf gestört durch 
heftiges Husten. Pat. fühlt sich wohl, trotz¬ 
dem sieTemperaturen bis 40° hat, wobei sich 
ein ausgesprochener Schüttelfrost von 10 Mi¬ 
nuten Dauer einstellt. Gleich nachher All¬ 
gemeinbefinden schlecht, blutiges Sputum. 

An den Lungen noch keine krankhaften Ver¬ 
änderungen nachweisbar. 2. 2. Ueber der 
Lunge rechts hinten, vom 7. Brustwirbel an 
abwärts Dämpfung, sowie vorn im 3. bis 
5. Interkostalraum Dämpfung, Bronchial¬ 
atmen und Knisterrasseln. 4.2. Hohes Fieber, 
leichte Zyanose, keine Dyspnoe. Röntgen- Abbildung 3. 

bild (Abb. 3). 8. 2. Pat. heute entfiebert. 

Atmung 20, Puls durchschnittlich 90. 10. 2. Fieberfrei. Atmung normal. Puls 80. 

14. 2. Rechts hinten unten noch geringe Schallverkürzung mit rauhem, vesikulärem 
ln- und Exspirium, nicht klingende Rasselgeräusche. 19. 2. Allgemeinbefinden an¬ 
dauernd gut. 20. 2. Röntgenaufnahme. Wird am 22. 2. geheilt entlassen. 

Röntgenbefund: 4. 2. 1919. Abb. 3 (Nr. 335). Dorsoventrale Aufnahme 
im Liegen: Das linke Lungenfeld ist im wesentlichen frei von Veränderungen, reohts 
findet sich von der Mitte des Lungenfeldes an (5. und 6. Interkostalraum) ein die 
ganze Breite, mit Ausnahme eines schmalen, in Hilusnähe stehenden Streifens, ein¬ 
nehmender Schatten. Derselbe besitzt Eiform, ist in der Hauptsache homogen, nur 
an seiner dem Zwerchfell zugekehrten Kontur wolkig und lässt daselbst feine, 
konfluierende Einzelfiecken erkennen. Die Begrenzung ist überall unscharf und matt. 
Die über dem Zwerchfell liegenden Partien sind wieder vollständig hell, der rechte 
Hilus ist entschieden breit, lässt neben seiner gewöhnlichen Zeichnung eine ziemlich 
breite und homogene und massig scharf nach aussen begrenzte Schattenbildung er¬ 
kennen. 

Deutung: Es handelt sich aller Wahrscheinlichkeit nach um einen Prozoss 
des rechten Mittellappens. Die oben erwähnte fleckige Zeichnung an der unteren 
Schattengrenze lässt auch hier wieder annehmen, dass es sich nicht um einen gleich- 
massigen, diffus pneumonischen Prozess, sondern mehr um die Konfluenz von einzelnen 
Herden handelt. 

24* 
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6. 2. (Nr. 359.) Gegenüber dem früheren Bilde ist nur verändert die Beschaffen¬ 
heit des Schattens, während die Ausdehnung gleich geblieben ist: der Schatten ist 
jetzt vollständig homogen und lässt von einer Fleckung nichts mehr erkennen. 
Hätten wir nur dieses Bild vor uns, so müsste man an eine kruppöse Mittellappen¬ 
pneumonie denken. 

10. 2. (Nr. 398.) Linkes Lungenfeld völlig frei. Rechts gegenüber früher 
Schatten an Ausdehnung grösser, insofern, als vom 3. bis 6. Interkostalfeld eine 
diffuse und ziemlich gleichmässige Verdunkelung sichtbar ist, die in den peripheren 
Teilen bedeutender -wie in den zentralen ist. Von einer Fleckung ist jetzt nichts 
mehr zu sehen. Im Vergleich zu früheren Aufnahmen ist die Intensität des Schattens 
auch in den lateralen Partien sehr viel geringer wie früher. Eine scharfe Begrenzungs¬ 
linie ist ebenfalls nicht mehr zu erkennen. Der Hilus, wie auf dem früheren Bilde 
stark verbreitert, setzt sich ziemlich scharf ab. Lungenzeiohnung sehr deutlich. 

Deutung: Die Ausdehnung des bronchopneumonischen Schattens ist grösser 
geworden, hingegen weist die geringere Intensität auf vermehrten Luftgehalt und 
Rückbildung hin, darauf ist vielleicht auch das Verschwinden der fleckigen Zeichnung 
zurückzuführen. Konfluierende Bronchopneumonie in Ausheilung. 

21.2. (Nr. 534.) Vollkommen normale Verhältnisse. Hiluszeichnung etwas 
stark ausgeprägt 

Fall 9. Berta R., Schneiderin, 38 Jahre. Am 27. 2. 1919 bekam Pat. einen 
Schüttelfrost und hochgradige Atemnot, wurde sofort wogen diffuser Bronchitis und 
rechtsseitiger Lungenentzündung und schwerer Atemnot ins Spital überliefert. 

Status: Ernährungszustand gut. Temperatur 36,5°. Klagen über Engigkeits¬ 
gefühl und Atemnot, ferner Heiserkeit. Lippen trocken, rauh, Grippezunge, Rachen 
nicht gerötet. Atemzüge 44. Die Perkussion ergibt vorn überall lauten, nicht tympa- 
nitischen Schall. Hinten links ebenso. Rechts hingegen ist in der Höhe des Angulus 
inferior scapulae eine relative Dämpfung feststellbar. Unten rechts ist der Schall 
wieder laut, nicht tympanitisch. Vorn und hinten Vesikuläratmen, von ausgedehnten, 
trookenen Rasselgeräuschen begleitet. Nirgends Bronchialatmen oder Knisterrasseln. 
Hingegen rechts unten verschärftes rauhes Inspirium. Stimmfremitus beiderseits 
gleich. Sputum eitrig-schleimig, gelb. Herz o. B. Puls sehr weioh, über 100. Urin 
o. B. 8. 2. An den Lungen kein pathologischer Befund physikalisch nachzuweisen. 
Atmung bedeutend ruhiger. Das bei der Einlieferung konstatierte Trachealrasseln 
ganz verschwunden. Puls aber noch wenig gefüllt und weich, noch starke Zyanose. 
Röntgenaufnahme (Abb. 4). Auf Grund des Röntgenbefundes wird Pat. auf die In¬ 
fluenzaabteilung verlegt. 9.2. Atmung durchschnittlich 25. Puls zwischen 70 und 80, 
fieberfrei. 10. 2. fieberfrei. Puls und Atmung normal. Röntgenaufnahme. Pat. bleibt 
fieberfrei und wird am 13. 2. entlassen. 

Röntgenbefund: 8. 2. 1919. Abb. 4. (Nr. 386.) Linkes Lungenfeld: stark 
ausgesprochene Hiluszeichnung, im übrigen vollständig normal. Rechts ist das ganze 
Lungenfeld entschieden trüber als das linke, hauptsächlich findet sich eine Verände¬ 
rung am Hilus und in dessen Umgebung. Dieselbe besteht in einer starken Verdich¬ 
tung des Hilus, der scheinbar aus einem homogenen Schatten besteht, in welchem 
man nach oben und unten die Bronchial Verzweigungen als Aufhellungen erkennen 
kann. Bei näherer Betrachtung ergibt sich aber, dass dieser scheinbar homogene 
Schatten niohts anderes ist als die Folge der Konfluenz einer ausserordentlich grossen 
Anzahl kleinster, meist linsengrosser, unsoharf begrenzter rundlicher Flecken. Dieses 
konfluierende Scbattengebilde hat die grösste Ausdehnung in kraniokaudaler Rich¬ 
tung, nach dem Lungenfeld hin verästelt und verzweigt es sich ausserordentlich 
fein, so dass das ganze Gebilde das Aussehen eines Flaumfederbüschels gewinnt. Die 
Verzweigungen werden nach der Peripherie immer feiner und lösen sich sohliesslich 
völlig auf, jedoch ist bis zur Peripherie hin das 5.-8. Interkostalfeld von kleinen 
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Fleckchen übersät, die allerdings in den periphersten Teilen spärlicher werden. Im 
9. und 10. Interkostalfeld ist von diesen fleckigen Gebilden nichts nachweisbar, son¬ 
dern das Hilusschattengebilde endet hier in feiner verzweigter Verästelung, wobei 
einzelne doppelt konturierte Stränge ziem¬ 
lich weit nach unten hin sichtbar bleiben. 

Das Zwerchfell erscheint frei. 

Deutung: Rechtsseitige, zentrale, peri- 
hilöse Bronchopneumonie. 

10.2. (Nr. 396.) Dorso-ventrale Auf¬ 
nahme: Die Intensität der früheren Zeich¬ 
nung und ihre Ausdehnung haben ganz be¬ 
trächtlich abgenommen. Nur noch nach 
unten findet sich ein fein verästelter Schatten, 
der mit seinen letzten Zweigen bis zum 
Zwerchfell hinunterreicht. Das ganze Lun¬ 
genfeld rechts zeigt eine ganz feine Ver¬ 
schleierung. 

Deutung: Die zentrale Pneumonie in Abbildung 4. 

weitgehender Rückbildung begriffen. Nur 

noch in Andeutungen an den untersten Partien sichtbar. Die leichte Verdunke¬ 
lung des rechten Lungenfeldes weist auf einen verringerten Luftgehalt der rechten 
Lunge hin. 



Fall 10. D., Schlosser, 22 J. Früher nie krank, jetzige Erkrankung 22.7. 1918 
unter fieberhaften Erscheinungen, Husten, Gliederschmerzen. Einlieferung ins Spital 
27. 10. unter den Erscheinungen einer rechtsseitigen Unterlappenpneumonio. Kri¬ 
tische Entfieberung am 31. 10. Fieber- und beschwerdefrei bis zum 14. 11., von da 
an treten besonders in den Abendstunden Temperatursteigerungen bis zu 40° auf, 
während die Morgentemperaturen beinahe regelmässig afebril sind. 

Physikalischer Befund am 28. 11. Rechts in der Höhe des 7.—9.Thorakal¬ 
wirbels in Skapularlinie eine etwa 4 cm breite und 3 cm hohe, ganz leichte Ab¬ 
schwächung des Perkussionsschalles nachweisbar. Thorakalwirbel nicht druck¬ 
empfindlich. In der Höhe der Dämpfung ist nur eine ganz leichte Abschwächung des 
vesikulären Inspiriums nachweisbar. Sonst 


durchauskeine pathologischen Erscheinungen, 
kein Auswurf. Die klinischen Erscheinungen 
(intermittierendes Fieber) lassen an einen 
Empyemrestdenken. Röntgenaufnahme29.11. 
(vgl. Abb.5). Im weiteren Verlaufe verschwin¬ 
den die Temperaturerhöhungen, Pat. wird 
vollständig fieberfrei, ohne Beschwerden, aber 
noch mit dem obigen Befunde (leichte Dämp¬ 
fung rechts) am 6. 12. entlassen. 

Röntgenbefund: 29. 11. 1918. Ab¬ 
bildung 5. (Nr. 35437.) Linkes Lungenfold 
völlig frei, ebenso das obere Dritteil des 
rechten. Von da an findet sich in der Um¬ 



gebung des Hilus bis beinahe zur Peripherie 


Abbildung 5. 


reichend, die periphersten Teile aber doch 

freilassend, eine Sohattenbildung von mittlerer Intensität, die bedingt wird durch 
Konfluenz von teils sehr feinen, teils grobfleckigen Einzelschatten und sehr zahl¬ 
reichen, vom Hilus ausstrahlenden Strängen. Die Flecken sind am zahlreichsten, 
dichtesten und intensivsten in der unmittelbaren Nachbarschaft des Hilus; daselbst 
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ist von Strangbildung nichts zu sehen. Gegen die untersten Partien (Zwerchfell, 
äussere Hälfte des 7. und 8. Interkostalraumes) setzt sich der Schatten ziemlich scharf 
ab in einer nach aussen und unten konvexen Linie und lässt nur noch einzelne, zum 
Teil doppelt konturierte Stränge nach aussen treten. 

Deutung: Zentrale, konfluierende, rechtsseitige Bronchopneumonie. 

Fall 11. Sch., Schüler, 12Jahre. Vater am2.12.1918 an Grippe gestorben. Pat. 
war früher nie krank. Am 3.12. ebenfalls an Grippe erkrankt. Spitalaufnahme am4.12. 

Status: Grazil gebaut, ordentlich ernährt, blass, Temperatur 38,4°. Häufiger 
bellender Husten. Pat. ist vollständig heiser. Rachen o. B. Bei der Laryngoskopie: 
Rötung der Stimmbänder, zum Teil sind dieselben und die Taschenbänder bedeckt 
von einem weisslicherr Belag, an den übrigen Organen kein pathologischer Befund. 
Abstrich von den Belägen: keine Diphtheriebazillen. 6. 12. Zustand im allgemeinen 
gleich, Pat. macht schwerkranken Eindruck. (Jeher den hinteren unteren Lungen¬ 
partien Knisterrasseln. 12. 12. Erst jetzt deutliche Dämpfung rechts hinten von der 
Höhe des 7. Thorakalwürbels an, kein Bronchialatmen, verschärftes Inspirium daselbst. 

Röntgenbild. 14. 12. (Abb. 6). Bronchial¬ 
atmen über der Dämpfung. 20. 12. Befund 
über der Lunge wieder völlig normal, Pat. 
fiebert aber noch. 21. 12. fieberfrei. 24. 12. 
Pat. steht auf. 28. 12. geheilt entlassen. 

Röntgenbefund: 14. 12. 1918. Ab¬ 
bildung 6. (Nr. 25 561.) Liukes Lungenfeld 
in allen Teilen frei von jeder Veränderung. 
Rechts fällt vor allem die äusserst unscharfe 
Begrenzung des Herzschattens auf. Der Grund 
hierfür liegt in einer diffusen Schattenbil¬ 
dung, welche dem Herzschatten unmittelbar 
angelagert ist. Dieselbe nimmt nur die me¬ 
diale Hälfte des Lungenfeldes ein und setzt 
sich bei näherer Betrachtung zusammen aus 
mehrfachen kleinen, fleckigen, unscharf begrenzten, zum Teil zu grösseren Flecken 
konfluierten Herdchen. Dieselben weisen zum grossen Teile eine geringgradige Auf¬ 
hellung im Zentrum auf. Inmitten dieses Schattens sind doppelt konturierte Stränge 
sichtbar, die vom Hilus nach der Peripherie ausstrahlen. Der periphere Teil der 
unteren Hälfte des Lungenfeldes ist vollständig hell, während die oberen Partien, 
abgesehen von der oben beschriebenen starken, kontierenden Schattenbildung, 
eine ganz leichte Verschleierung aufweisen, in der aber nichts von irgendwelchen 
Herdbildungen sichtbar ist. 

Deutung: Linksseitige, ausgedehnte, zentrale Bronchopneumonie, welche die. 
ganze Hilusgegend und die mittleren und unteren Teile des medialen linken Lungen¬ 
feldes einnimmt. Die äusseren Teile sind frei. Die Verschleierung der oberen Partie 
dürfte im Sinne eines etwas reduzierten Luftgehaltes des betreffenden Oberlappens zu 
deuten sein. 

Fall 12. Marie L., Hausfrau, 51 Jahre. Eine Tochter der Pat. ist momentan 
an Grippe erkrankt. Ein Sohn starb vor 14 Tagen an Grippepneumonie. Pat. selber 
erkrankte am 24. 1. 1919 mit Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Husten, allgemeiner 
Müdigkeit. Spitalaufnahme am 3. 2. wegen doppelseitiger Grippepneumonie. 

Status: Ordentlich ernährte Frau. Gesicht stark zyanotisch. Finger leicht 
bläulich. Konjunktiven nicht gerötet. Lippen trocken, blau. Herpes labialis. Grippe¬ 
zunge. Rachen leicht gerötet. Atmung 48, kostal dyspnoisch. Puls 120, weich, 
regelmässig. Temperatur 38,5°. Ueber der Lunge links hinten vom 5. Thorakalwirbel 
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an abwärts Dämpfung. Rechts hinten oben Dämpfung bis zum 6. Thorakalwirbel, 
sonst überall lauter, nicht tympanitischer Schall, öeber den Dämpfungen Bronchial¬ 
atmen und klingende Rasselgeräusche. Rechts hinten unten verschärftes Vesikulär¬ 
atmen. Sputum schleimig-eitrig. Im Harn Spuren Eiweiss. Schlaf und Appetit 
schlecht. 4. 2. Starke Dyspnoe und Zyanose. Röntgenbild (Abb. 7). 7. 2. Tempe¬ 
ratur ist gesunken. Puls noch über 100, besser gefüllt. Noch starke Dyspnoe und 
Schlaflosigkeit. 9. 2. Temperaturen bewegen sich um 37° herum. Pat. ist tagsüber 
ziemlich unruhig. 11. 2. Ueber dem rechten Oberlappen Dämpfung fast völlig ge¬ 
schwunden, aber immer noch rauhes Vesikuläratmen und nicht klingende Rassel¬ 
geräusche. Ueber dem linken Unterlappen immer noch intensive Dämpfung und Bron¬ 
chialatmen. 14. 2. Temperatur zwischen 37 und 38°. Atmung 40. Puls um 100 
herum. Röntgenbild (Abb. 8). 16.2. Puls um 100 herum, fieberfrei. Atmung 

immer noch beschleunigt. 19. 2. Ueber den unteren Partien des linken Unterlappens 
noch Schallverkürzung, rauhes Vesikuläratmen. In den folgenden Tagen bleibt Pat. 
nun fieberfrei, Puls zwischen 80 und 90, Atmung 24. Pat. klagt hier und da über 
stechende Schmerzen bald in der rechten Spitze, bald links hinten unten. Perku¬ 
torisch ist an beiden Stellen noch relative Dämpfung feststellbar mit verschärftem 
Vesikuläratmen. 24. 2. Röntgenaufnahme. Pat. fühlt sich sehr schwach und steht 
noch in unserer Beobachtung 1 ). 

Röntgenaufnahme: 4. 2. 1919. Abb. 7. (Nr. 346.) Ventrodorsal, im Liegen: 
Links findet sich in den unteren Teilen des Lungenfeldes ein dichter, ziemlich homo¬ 
gener Schatten, der in den untersten Teilen weder vom Herzen noch vom Zwerchfell 
abgrenzbar ist; nach oben wird er allmählich lichter, in den obersten vier Interkostal¬ 
feldern nur noch schleierartig, dabei sind die medialen Partien weniger intensiv ver¬ 
dunkelt als die lateralen, irgendwelche Fleokung lässt sich nicht erkennen; durch die 
stärkere Aufhellung der medialen Partien hat man den Eindruck, dass der linksseitige 
Schatten nach aussen ansteigt. 

Rechts ist das Lungenfeld in zwei vollständig voneinander verschiedene Teile 
getrennt, und zwar findet sich in der oberen Hälfte ein intensiver und vollständig 
homogener Schatten, der ungefähr in der Mitte sich mit einer quer verlaufenden und 
ganz leicht nach oben konvexen und scharfen Linie gegen den unteren Teil absetzt. 
Diese Begrenzungslinie wird von einem etwa 1 / 2 cm breiten, nach unten konvex be¬ 
grenzten Sohleiersaum überragt. Der untere Teil des Lungenfeldes ist vollständig 
hell, lässt aber zwei wichtige Veränderungen erkennen: erstens ist der Hilus stark 
verbreitert sichtbar und von ihm aus ziehen deutliche schmale Stränge in das Lungcn- 
feld hinein; zweitens bemerkt man bei genauerem Zusehen eine sehr grosse Anzahl 
von etwa stecknadelkopf- bis linsengrossen, kleinen Flecken von unscharfer Begren¬ 
zung, in fast miliarer Aussaat, die aber durch eine eigenartige Anordnung sich zu 
einer netzförmigen Zeichnung vereinigen. Das Zwerchfell sehr gut sichtbar, ist nur 
in seinen allermedialsten Teilen etwas unscharf. 

Deutung: Linksseitiger Erguss mit Kompression der oberen Lungen teile. 
Rechts eine nach dem Röntgenbild lobäre Pneumonie des Oberlappens. Die Anwesen¬ 
heit von zwei Begrenzungslinien nach unten muss als vordere und hintere Kontur der 
Infiltrationsgrenze angesprochen werden. Schwer zu erklären ist die feine miliare 
Zeichnung der lufthaltigen Teile des rechten Lungenfeldes. Der Verdacht auf 
kleinste miliare bronchopneumonische Herdchen muss ausgesprochen werden. 

14. 2. Abb. 8. (Nr. 447.) Ventrodorsal: Das rechte Lungenfeld ist aufgehellt 
bis auf die obersten vier Interkostalfelder. Unter demselben ist der Schatten zwar 
noch ziemlich homogen, aber viel weniger dicht als bei den früheren Aufnahmen. Er 
ist begrenzt durch eine ziemlich gradlinige Kontur. Immer noch sehr deutlich aus¬ 
geprägt ist der verbreiterte Hilus, der in seinen mittleren und oberen Partien nach 

1) 4. 3. geheilt entlassen. 
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aussen in einer eigenartig gerade verlaufenden Linie abschneidet. Die unterhalb des 
Schattens liegende miliare Fleckung ist vollständig verschwunden. Links ist ebenfalls 
der intensive Schatten, der früher die unteren Partien einnahm, bis auf einen ganz 
kleinen Rest, der die benachbarten Teile des Zwerchfells verschattet, verschwunden. 
Der* Schatten ist schleierartig uud geht ganz allmählich in die hellen Teile über. 
Die Interkostalräume in don unteren linksseitigen Partien stark verengt. 

Deutung: Weitgehende Heilungsvorgänge beiderseits. Am längsten persistiert 
offenbar die starke rechtsseitige Hilusverbreiterung, für deren geradlinige Begrenzung 
eine Erklärung vorderhand nicht gegeben werden kann. Interessant ist, dass im 
rechten Oberlappen die Schattenbildung nur noch den oberen Teil desselben ein¬ 
nimmt, wobei aber auch jetzt noch eine geradlinige Begrenzung sichtbar ist, die mit 
der früher gesehenen bezüglich der Höhenlage nicht übereinstimmt. Links ist der 
Heilungsvorgang sehr weit fortgeschritten. Ob die starke Retraktion der Interkostal¬ 
räume auf früheren Vorgängen beruht, kann natürlich nicht mit Sicherheit entschieden 
werden, ist aber nicht ausgeschlossen. 

19. 2. Gegenüber dem Bild vom 14. 2. ist folgende Veränderung zu notieren: 
Der Hilus weniger scharf ausgesprochen, aber immer noch rechts, in seinen mittleren 



Abbildung 7. Abbildung 8. 


Partien nach aussen durch eine ganz gradlinige, scharfe, vertikale Linie abgeschlossen. 
In dem Schatten sind nun Unregelmässigkeiten bemerkbar in Gestalt von ovalen, meist 
quergestellten, wabenähnlichen Aufhellungsbezirken, welcho durch einen dichteren 
Ring begrenzt sind. Links ist das Zwerchfell jetzt sichtbar, über ihm liegt immer 
noch ein schleierartiger Schatten mit unscharfem Ueborgang in die normale obere 
Hälfte des Lungenfeldes. 

Deutung: Fortschreitende Heilungstendenz, die sich in einer Reduktion der Dichte 
des Hilusschattens äussert und in einer Auflösung des homogenen Oberlappensohattens 
in eine mehr fleckige Zeichnung mit Aufhellung. Es liegt nahe, die Aufhellung mit 
dem umgebenden Ring für den Ausdruck einer interstitiellen Pneumonie, wodurch eben 
die perilobuläre Verdichtung ausserordentlich lange bestehen bleiben kann, anzusehen. 

24. 2. Dorsoventrale Aufnahme: Links unten ist nur noch eine ganz leichte Ver¬ 
schleierung sichtbar. Der obere Schatten rechts ist nach unten durch eine ausser¬ 
ordentlich scharfe, bogenförmige, nach oben konvexe Linie abgegrenzt. Der Schatten 
ist viel weniger intensiv wie auf dem letzten Bild und lässt die damals erwähnte, 
wabige Zeichnung nur noch andeutungsweise erkennen. 

Deutung: Fortschreitende Heilungsprozesse über beiden Bezirken. Die scharfe 
Begrenzung innerhalb des rechten Oberlappens lässt indes auf narbige reparatorische 
Vorgänge schliessen. 
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Fall 13. Emil M., Kasserollier, 32 Jahre. Will seit vielen Jahren jedes Früh¬ 
jahr Influenza gehabt haben: Fieber, Husten, Heiserkeit, Auswurf, jeweilen 4—5 Tage 
dauernd, sonst aber immer gesund. Niemals Anzeichen von Tuberkulose, auch keine 
Tuberkulose in der Familie. Am 1. 7. 1918 hohes Fieber, Kopfschmerz, Husten, Aus¬ 
wurf, Atemnot, unruhiger Schlaf, schlechter Appetit. Einlieferung auf die medizinische 
Klinik unter diesen Symptomen am 10. 7. 

Status: Blasser, grazil gebauter Mann. Ernährungszustand schlecht, liegtauf 
der reohten Seite. Temp. 37,7°. Ausgesprochene Zyanose. Herpes labialis der Unter¬ 
lippe. Zunge weisslioh belegt, Thorax auf Druck etwas empfindlich. Atmungs¬ 
frequenz 44. Perkussionsschall vorn rechts im ersten und zweiten Interkostalraum 
leicht gedämpft, sonst überall lauter, nicht tympanitischer Schall, über der Dämpfung 
abgeschwächtes Atmen, mittelgrossblasige, konsonierende Rasselgeräusche. Dieselben 
über der ganzen vorderen rechten Thoraxpartie bis zur 6. Rippe ziemlich reichlich 
hörbar. Hinten über beiden Thoraxpartien feinblasige konsonierende Rasselgeräusche in 
massiger Frequenz. Uebriger Körperstatus o.B. Urin zeigt Ei weissspuren. Diazo-|-. Aus¬ 
wurf reichlich, sohleimig-eitrig. Bei mehrfacher Untersuchung keine Tuberkelbazillen. 

Krankengeschichte: 11.7. Röntgenaufnahme (Abb. 9). 22. 7. Fieberfrei. 
Auswurf leicht blutig. Zyanose verschwunden. 24. 7. Zunahme der konsonierenden 
Rasselgeräusche über den linken unteren Thoraxpartien. Temperatur steigt bis 39,8°. 
26. 7. Ueber dem rechten Unterlappen Dämpfung, zahlreiche, feinblasige, konsonie¬ 
rende Rasselgeräusche. 29. 7. Rechte Seite überall Dämpfung, vorn und hinten. 
Bronchialatmen über den vorderen Partien. Puls 132. ln den folgenden Tagen bildete 
sich eine deutliche rechtsseitige, totale Pneumonie aus. 12. 8. Pneumonische Infil¬ 
tration im Oberlappen immer noch deutlich. Im Unterlappen und Mittellappen sind 
die Erscheinungen zurückgegangen. Mehrfache Injektion von Rekonvaleszentenserum 
regelmässig von Fieberabfall gefolgt. 19. 8. Pneumonische Infiltration des linken 
Unterlappens. Infiltration des rechten Oberlappens bleibt bestehen. Temp. wechselnd, 
fieberfreie Tage werden von Tagen mit sehr hohen Fieberanstiegen gefolgt (bis 40°). 
26. 8. Auffälliger Wechsel der Erscheinungen: Kleine Infiltrationen kommen und ver¬ 
schwinden an den verschiedensten Orten. Konstant bleibt aber die rechtsseitige Ober¬ 
lappenpneumonie mit Bronchialatmen, konsonierenden, mittel- und feinblasigen Rassel¬ 
geräuschen, verstärktem Stimmfremitus. Septischer Zustand des Patienten. 28. 8. 
Röntgenbild (Abb. 10). Es folgt dann eine lange, fieberfreie Periode während des 
Monats September, bei der aber niemals die pneumonischen Erscheinungen des rechten 
Oberlappens vollständig zurückgingen. Am 2. 10. plötzlicher Temperaturanstieg, 
2 Tage später Ikterus, das Sensorium wird nach und nach benommen. Zu der Dämp¬ 
fung über dem rechten Oberlappen gesellt sich eine solche im linken, der septisohe 
Zustand nimmt zu, Kollaps, Dyspnoe, Exitus am 15. 10. 

Aus dem Sektionsprotokoll entnehmen wir: Linker Oberlappen vollkommen 
hepatisiert, Unterlappen meist atelektatiscb, im oberen Teil noch lufthaltig, von kleinen, 
in Eiterung übergehenden Herden durchsetzt. Oberlappen zum grössten Teil derb, 
mit dicker Schmiere auf der Schnittfläche. Dazwischen hämorrhagische Stellen und 
rote Abschnitte. Rechts unterhalb der Spitze eine sich hart anfühlende, schiefrig-grau 
aussehende Zone. In der Umgebung Bronchien sehr stark erweitert. Im Oberlappen 
chronisch-pneumonische Herde. Im Unterlappen, etwa 5 cm im Durchmesser, roter 
Herd von körniger Schnittfläche. An der Grenze zwischen Ober- und Mittellappen 
noch ein zweiter, sehr derber Herd, von chronischer Pneumonie herstammend. In- 
fluenzapneumonia duplex. Sepsis. Icterus gravis. 

Röntgenbefund: 11. 7. 1918. Abb. 9. (Nr. 33922.) Das rechte Lungenbild ist 
durchsetzt von einer Unzahl kleiner, meist etwa linsengrosser, aber durchaus unscharf 
begrenzterFleoken, und zwar verdichten dieselben sioh im mittleren und unteren Drittel 
zu einer Reihe von gröberen Herden, deren Grösse von 1—2 Frankstück schwankt. 
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Eine Anzahl dieser grösseren Schattenkomplexe setzt sich im mittleren Drittel zu einem 
faustgrossen Schattenkomplex zusammen, der aber nicht homogen ist, sondern sein 
Entstehen aus dichten und mehr sohleierförmigen Verdunklungen erkennen lässt. Er 
ist ungefähr trapezförmig, reicht bis an die Peripherie, nach innen bis nahe an den 
Hilus und ist unscharf begrenzt. Ein noch grösserer derartiger Komplex nimmt das 
unterste Drittel des rechten Lungenfeldes ein und steht durch einen dicken, strang- 
förmigen, aber wiederum unscharf begrenzten Zug mit dem Hilus in Verbindung. 
Somit ist der untere Teil des Lungenfeldes durchsetzt mit solchen inhomogenen Ver- 
dichtuugen, wobei aber überall wieder Aussparungen und Aufhellungen von grösserer 
Ausdehnung sich vorfinden. Das ganze Lungenfeld erhält so bei oberflächlicher Be¬ 
trachtung ein marmoriertes, wolkenartiges Aussehen und erst bei genauerem Zusehen 
lässt sich die Zusammensetzung aus kleinen Einzelflecken und verdichteten Strängen 
erkennen. Dem Zwerchfell unmittelbar aufsitzend dichte Schattenkomplexe, die die 
Zwerchfellkontur völlig verdecken. Links finden sich nur längs dem Hilus und be¬ 
sonders längs der ganzen linken Herzkontur eine grössere Anzahl von kleineren und 
grösseren, wiederum zum Teil konfluierten Schattenherden. Die grössten dieser Kom¬ 



plexe sind zweifrankstückgross und sind ausgezeichnet durch eine dichte Aussen- und 
eine mehr sich aufhellende Innenschicht. Der äussere Teil des Lungenfeldes ist kaum 
verändert, mit Ausnahme von einigen bis nach aussen ziehenden, doppelt konturierten 
Strängen. (Nr. 34197.) Bild vom 7. 8. zeigt beginnende Oberlappenpneumonie. 

Röntgenbefund: 28.8. Abb. 10. (Nr. 34429.) Die Verhältnisse sind nun¬ 
mehr vollständig geändert. Der obere Teil des rechten Lungenfeldes bis zu seiner 
Mitte eingenommen von einem durchaus homogenen Schatten, der nioht die ganze 
Breite des Feldes einnimmt, sondern in den unteren Teilen das mittlere innere Drittoil 
völlig frei lässt, dabei eine äusserst scharfe und gradlinige Begrenzung aufweist. 
Ausgedehnte Hiluszeichnung mit weit nach unten reichenden, strangförmigen Ver¬ 
ästelungen. Von den früher vorhandenen Flecken und wolkigen Trübungen ist keine 
Spur mehr bemerkbar. Zwerchfell gut und scharf sichtbar. Links ebenfalls sehr stark 
ausgebildeto Hiluszeichnung, nur noch im unteren Dritteil ganz spärliche Verdich¬ 
tungen, auffallend weit nach aussen reichende, doppelt konturierte Verästelungen, 
sonst nichts Auffälliges. 

Deutung: Das erste Bild lässt den Schluss zu auf besonders rechtsseitig sehr 
zahlreiche und zum Teil konfluierende Bronchopneumonien; das Bild ähnelt in einer 
ganz frappanten Weise einer Tuberkulose, so dass auch anfänglich der Verdacht auf 
Tuberkulose ausgesprochen wurde. Auffällig ist dabei allerdings das relative Frei¬ 
bleiben der Spitzen und das vorwiegende Ergriffensein der unteren Lungenpartien. 
Mit Hinsicht darauf wurde auch sehr bald der Verdacht auf eine Tuberkulose fallen 


□ igitized by 



GriginaMiom 

UNIVERSiTY OF MINNESOTA 




lieber das Röntgenbild der Influenzapneumonie. 


361 


gelassen und eine multiple Bronchopneumonie angenommen. Das zweite Bild zeigt 
nun in ganz exquisiter Weise eine Oberlappenpneumonie, welche ganz den Cha¬ 
rakter einer kruppösen Pneumonie trägt (homogener, scharf begrenzter, nirgends 
fleckiger Sohatten). Das völligeVerschwundensein der früheren bronchopneumoniseben 
Schatten kann geradezu als Beweis für die Richtigkeit der früheren bronohopneumo- 
nischen nicht tuberkulösen Herde betrachtet werden. Die Bilder können ferner als ein 
Beleg dafür angesehen werden, dass die Influenzapneumonie sogar am gleichen Patienten 
einmal in Form von Bronchopneumonien, die z.T. konfluieren können, auftritt, anderer¬ 
seits aber auch in Gestalt von lobären, völlig homogen ausgebildeten Pneumonien. 

Fall 14. J., Maurer, 28 Jahre. War früher immer gesund. Erkrankung am 
24. 10. mit Müdigkeit, Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Husten, Fieber. Einlieferung 
in die Klinik am 28. 10. 

Status: Kräftiger, ordentlich ernährter Patient. Temperatur 38,3°. Schmerzen 
in der reohten Thoraxseite, Konjunktiven injiziert, Grippezunge, leichte Struma, At¬ 
mung 24. Lunge: Dämpfung rechts im Infraskapularraum, daselbst verstärkter Stimm- 
fremitus. Bronchialatmen, vorn von der 4. Rippe an rechts Dämpfung, Knisterrasseln, 
Sputum rubiginös, zäh; Herz o. B. Puls ordentlioh gespannt und gefüllt, 96. Urin: 
Eiweiss Spuren, Diazo —. 

Krankengeschichte; 31. 10. Physikalische Erscheinungen über dem rechten 
Unter- und Mittellappen unverändert. Pat. wird benommen, deliriert. 1. 11. All¬ 
mählich zunehmender Ikterus. Röntgenbild: 2. 11. Auch über dem linken Unter¬ 
lappen Dämpfung, Bronchialatmen. 4. 11. Zunehmender Kollaps, Zyanose, Exitus. 

Sektionsbefund: Pneumonia lobi inf. totius dextri. Pneumonia rec. lobi inf. 
sin. et lobi superioris utriusque part. Pleuritis fibrinosa dextra. Der Unterlappen der 
linken Lunge ist durch alte Stränge mit der Brustwand verbunden. Rechte Lunge 
im grossen Ganzen verklebt, nur im Oberlappen der Brustwand durch Stränge ad- 
härent. Oberfläche der rechten Lunge in ganzer Ausdehnung matt und trocken, mit 
Fibrin bedeckt, im hinteren und unteren Teil mehr und reichlicher als in den oberen 
Abschnitten. Lufthaltig ist nur noch der vordere Teil des Mittellappens und der 
Oberlappen, während der ganze Unterlappen hart und derb ist. Auf der Schnittfläche 
ist die Farbe fast gleiohmässig gelblichgrau, aber überall gibt es dazwischen rote 
Flecken. Schnittfläche leicht körnig. Der abgestrichene Gewebesaft trübe, mit Pfropfen 
untermischt. Ganz anders sieht der obere Teil des Oberlappens aus, der auch hepati- 
siert ist. Er setzt sich durch eine gelbrote Farbe gegen den mehr dunkelroten Unter¬ 
lappen ab. Die Färbung geht allmählich in ein helleres Rot der lufthaltigen Teile 
über. Den Befund der linken Lunge anzuführen unterlassen wir hier, da zur Zeit der 
Röntgenaufnahme weder klinisch noch im Röntgenbild Veränderungen daselbst nach¬ 
zuweisen waren, sie entwickelten sich erst am folgenden Tage. 

Röntgenbefund: 1.11.1918. (Nr. 35089.) Linkes Lungenfeld völlig frei, 
das rechte Lungenfeld nur in seinen obersten Teilen frei. Schon im 2. Interkostal¬ 
raum beginnt eine allmählich dichter werdende Verschleierung, die sich nach unten 
zu einem kompakten und vollständig homogenen Schatten entwickelt, so dass das 
ganze mittlere und untere Dritteil des Lungenfeldes verschattet ist. 

Deutung: Massive rechtsseitige Pneumonie des Mittel- und Unterlappens. 

III. Systematik. 

Wir möchten betonen, dass die eben wiedergegebenen Beobachtungen 
keineswegs unser ganzes Material darstellen. Wir haben uns damit be¬ 
gnügt, die wesentlichen Typen herauszugreifen und sie in einigen Bei¬ 
spielen kurz zu schildern. Es ergibt sich, dass die Bilder keineswegs 
überall die gleichen charakteristischen Kennzeichen aufweisen, vielmehr 
# zeigt schon eine Betrachtung der mitgegebenen Figuren, dass wir ver- 
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schiedene Typen hier streng von einander zu scheiden haben, wie wir 
das auf Grund der pathologisch-anatomischen Erfahrung des bestimmtesten 
erwartet hatten. Wir haben auch die von uns getroffene Einteilung bei 
unserer Darstellung der Kasuistik insoweit geltend gemacht, als wir die 
Fälle nach einem gewissen Prinzip geordnet haben: Fall 1—8 mit den 
Abb. 1—3 repräsentieren den weitaus häufigsten Typus der massiven 
konfluierenden Bronchopneumonie. 

Er entspricht pathologisch-anatomisch den jetzt so reichlich be¬ 
kannten Influenzapneumonien, in denen kleinere und häufig sehr grosse 
Teile der Lunge, mit Vorliebe der Unterlappen, in schwerer Weise er¬ 
kranken, wobei aber der autoptische Befund in einwandfreier Weise zu 
erkennen gibt, dass es sich um einen multiplen Prozess handelt, ent¬ 
standen aus Konfluenz von vielen kleinen Herden. Diese Herde befinden 
sich nicht sämtlich im gleichen Entwicklungsstadium, lassen auch hie 
und da lufthaltige Partien zwischen sich, und daraus resultiert auf dem 
Sektionstisch ein eigenartiger, gescheckter Aspekt der Schnittfläche 
(vgl. z. B. Fall 4 u. a.). Genau dieselben Charakteristika sind es, welche 
die röntgenologische Diagnose dieser Vorgänge ermöglichen. Der 
Schatten, welchen diese schweren Lungenveränderungen im Röntgenbild 
hervorrufen, ist niemals homogen, sondern stets durchsetzt mit 
einer grossen Anzahl grösserer und kleinerer Flecken, ja es 
ergibt sich bei genauer Betrachtung, dass selbst diese Flecken an In¬ 
tensität einander durchaus ungleich sind und in einzelnen Bildern eine 
zentrale Aufhellung innerhalb einzelner Flecke zeigen. Ebenfalls dem 
anatomischen Befund entsprechend ist die Tatsache, dass die Schatten¬ 
grenzen, welche die erkrankten Partien von den gesunden abgrenzen, 
beinahe regelmässig undeutlich sind, so dass der Schatten sich nur 
ganz allmählich aufhellt und sich nicht plötzlich gegen ein völlig 
helles Gebiet scharf absetzt. Wenn eine markante Schattengrenze beob¬ 
achtet wurde, so lag für uns immer der Verdacht eines abgesackten 
Empyems nahe, ebenfalls ein Befund, den wir häufig erheben konnten 
und der Gegenstand einer besonderen Arbeit bilden wird 1 ). Wir möchten 
aber jetzt schon darauf hinweisen, dass die Empyeme bei der Influenza 
röntgenologisch ausserordentlich interessante und charakteristische Merk¬ 
male bieten. Bekannt ist das häufige Auftreten des parapneumonischen 
Ergusses bei der schweren Influenza-Pneumonie. Es ist ganz selbst¬ 
verständlich, dass er einen dichten, homogenen Schatten in den basalen 
und lateralen Teilen der Lungenfelder liefert und für die Grippe rönt¬ 
genologisch durchaus nichts Charakteristisches bieten kann. Es muss 
aber auf ihn hingewiesen werden, weil die Kombination eines solchen 
Ergusses mit einer Pneumonie die radiologische Charakteristik der In- 

1) Inzwischen erschienen: E. Lieb mann and H. R. Schinz, Ueber eigenartige 
pleurale Komplikationen der Influenza. Mittl. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1920. 
H. 1. S. 1. 
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fluenza-Pneumonie zum Verschwinden bringen kann (Fall 7 z. B.) und 
die Diagnose des gleichzeitigen Bestehens zweier differenter Affektionen 
erschwert. Da ist zu betonen, dass das Bestehen des Ergusses besonders 
den fleckigen Charakter des Schattens verwischt. Der Verdacht des 
Auftretens eines solchen Ergusses muss geäussert werden, wenn die 
Tigerung eines pneumonischen Schattens in den basalen Teilen einer 
homogenen Verdunkelung Platz macht, die dann gewöhnlich so intensiv 
ist, dass das Zwerchfell nicht mehr deutlich zu sehen ist. Ist nur 
Pneumonie vorhanden, so konnten wir in unseren Fällen das Zwerchfell 
deutlich erkennen. Tritt eine solche homogene Verdunkelung im Laufe 
einer Beobachtung auf, so ist es oft möglich, auch einen kleinen Erguss 
durch diese Anzeichen zu entdecken. Was den Sitz dieser massiven, 
konfluierenden Bronchopneumonie anbetrifft, so ist der Unterlappen 
gewiss die Lieblingslokalisation, wie die klinische Beobachtung zur 
Genüge ergibt. Immerhin kommen Ausnahmefälle vor, in denen bei¬ 
spielsweise der Mittellappen (Fall 8, Abb. 3) allein ergriffen wird. Dann 
können Bilder Vorkommen, welche sogar bei oberflächlicher Betrach¬ 
tung an ein interlobäres Empyem erinnern können. Die Entdeckung 
der charakteristischen Fleckung lässt aber diesen Verdacht sofort 
schwinden. Eine weitere Beobachtung über einige Tage wird dann 
sehr oft durch Ausbreitung auf andere Bezirke jeden Zweifel ver¬ 
schwinden lassen. Gelangen diese Prozesse zur Ausheilung, so kann es 
Vorkommen, dass während des HeilungsVorganges ein schleierartiger, 
homogener, nicht sehr intensiver Schatten zu sehen ist, die Fleckung 
also verschwindet. Von den charakteristischen Symptomen bleibt dann 
nichts übrig als die unscharfe Begrenzung als Ausdruck der Tatsache, 
dass der pathologische Prozess sich um die Lappengrenzen durchaus 
nicht kümmert. In anderen Fällen freilich liess sich eine äusserst lang¬ 
same Resolution nachweisen, und es war dann auf den Bildern ein 
eigentümlich wabenartiger Bau der Schatten sichtbar. Diesen Wabenbau 
möchten wir, mit Vorbehalt allerdings 1 ), am ehesten in dem Sinne deuten, 
dass bei dem häufigen Vorkommnis der interstitiellen Pneumonie die 
RestitutionsVorgänge in den Septen zögernder verlaufen, eventuell organi¬ 
sche bindegewebige Dauerveränderungen hinterlassen (vgl. Fall 12). 

Ein röntgenologisch ebenso prägnanter Typus ist 

die zentrale Broncho-Pneumonie 
bei Influenza (Fall 9—11 mit Abb. 4, 5 und 6). Dieselbe setzt in den 
meisten Fällen einen ausserordentlich imposanten baumförmig verzweigten, 

1) Diese Vermutung ist wohl gestützt durch die zahlreichen anatomischen Er¬ 
fahrungen von interstitieller Grippepneumonie (siehe z. B. 0. Busse, Münch, med. 
Wochensohr. 1919. Nr. 5. S. 119). Da sioh diese interstitiellen Strukturen aber erst 
bei der Restitution, also während der Heilung auf dem Röntgenbild darstellen lassen, 
waren wir nicht in der Lage, eine autoptische Kontrolle unserer Fälle zu erhalten. 
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dichten Schatten (Abb. 4, Fall 9), der vom Hilus aus weit in das 
Lungenfeld hineinstrahlt. Was diese Art' anbetrifft, so zeigt sie als 
weiteres Charakteristikum, dass im Verlauf der groben und der feinen 
Aeste Flecken eingestreut sind, die oft perlschnurartig den Aesten folgen 
oder dieselben direkt bilden. Einen exquisiten Typus dieser Art bildet 
Fall 9 mit Abb. 4. Es ist uns aufgefallen, dass Herde in den 
verschiedensten Lungenteilen sich sehr oft mit derartigen zentralen 
Prozessen kombinierten, ohne dass ein Zusammenhang zu bestehen 
schien. Eine zweite Form der zentralen Bronchopneumonie stellt 
Fall 10 (Abb. 5) dar, gleichfalls ein ziemlich häufiges Vorkommnis: 
Der Hilusschatten hier kompakter, intensiv durchsetzt von Fleckungen, 
die Verästelung aber viel feiner, weniger weit nach der Peripherie 
reichend. Auch diese Form hie und da kombiniert mit peripheren Herden, 
ohne sichtbaren Zusammenhang mit denselben. Eine dritto Variante 
endlich (Fall 11, Abb. 6) zeigt grosse Aehnlichkeit mit zentraler kruppöser 
Pneumonie: Ein ziemlich homogener, zentraler Schatten, die Fleckung 
ausserordentlich undeutlich. Wir haben keine Kombination dieser Form 
mit peripheren Herden beobachtet. 

Der dritte, anscheinend sehr seltene Typus ist von uns 

miliar-broncho-pneumonischer Typus 
genannt. Wir konnten ihn im Fall 12 (Abb. 7) vorfinden und hätten 
seine Deutung nicht gewagt, wenn nicht aus der Literatur (Gött und 
Judt) ähnliche Beobachtungen bei Bronchopneumonien anderweitiger 
Genese vorliegen würden. Offenbar liegen hier weit zerstreute und 
sehr kleine Herde vor, welche wahrscheinlich auch der physikalischen 
Untersuchung in den meisten Fällen entgehen dürften 1 ). 

Als letzten Typus haben wir endlich in wenigen Fällen Pneumonien 
beobachtet, die sich eigentlich radiologisch in nichts von der gewöhn¬ 
lichen kruppösen Pneumonie unterschieden haben, es handelt sich rönt¬ 
genologisch um den 

homogenen pseudolobären Typus 
der Influenza-Pneumonie. Auch anatomisch sind solche Fälle uns vor- 
gekomraen, wenn auch in grosser Minderzahl. Bekanntlich haben diese 
Fälle auf dem Sektionstisch sehr oft hämorrhagischen Charakter, sind 
oft auch ausgezeichnet durch Fibrinarraut, so dass wir die Vermutung, 
dass es sich hier um eine Verwechslung mit einer gewöhnlichen kruppösen 

1) Hier müssen wir aber noch einer, wie uns scheint, wichtigen Tatsache Er¬ 
wähnung tun. Wir konnten 2mal beobachten, dass nach dem Ablaufe einer Influenza¬ 
pneumonie eine feine, sagoartige Fleckung in den ergriffenen Gebieten auftrat, die 
völlig denEindruck einer Miliartuberkulose erweckt und auch in dem ersten Fall dafür 
gehalten wurde, bis der weitere Verlauf den Sachverhalt aufdeckte. Diese Form muss 
von der obigen getrennt werden. Wir machen auf derartige Vorkommnisse aufmerk¬ 
sam, da sie uns von nicht geringer Wichtigkeit zu sein scheinen. 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber das Röntgenbild der Influenzapneumonie. 


365 


Pneumonie handeln dürfte, von der Hand weisen können. Dagegen 
spricht ja auch die unbestreitbare Tatsache, dass solche Pneumonien 
sich kombinieren können mit unserem ersten Typus (Fall 13, Abb. JO), 
wie mit unserem dritten Typus (Fall 12, Abb. 7). Nur der Fall 14 
aus unserer Kasuistik wäre in dieser Hinsicht als fraglich aufzufassen. 
Indessen waren die klinischen Symptome auch hier eindeutige, und wir 
müssen auch diesen Fall zu den wirklichen Influenza-Pneumonien rechnen 
(vgl. Sektionsprotokoll). Dieser, wie der Name sagt, röntgenologisch als 
homogene Schatten auftretende Typus kann lobären Sitz haben und 
durchaus scharf abgegrenzt sein. Die scharfe Grenze braucht indes nicht 
unbedingt diejenige eines Lappens zu sein. Auch haben wir das be¬ 
sonders von den französischen Autoren für die kruppöse Pneumonie als 
charakteristisch erklärte triangle pneumonique bei unserer Form beob¬ 
achtet, und wir könnten deshalb auch aus diesem Grunde mit einigem 
Recht diese Form der Influenzapneumonie als die pseudogenuine bezeichnen. 

IV. Differentialdiagnose. 

Bezüglich der Differentialdiagnose wird auch in der älteren Literatur 
immer wieder darauf hingewiesen, dass bronchopneuraonische Erkran¬ 
kungen auf dem Röntgenbilde eine ganz täuschende Aohnlichkeit mit 
gewissen Tuberkuloseformen darbieten können (Rieder, Barjon, Judt 
u. a). Darauf hat mit besonderem Nachdruck auch Schwarz (12) hin¬ 
gewiesen, der in einem Falle gezwungen war, auf Grund des eindeutigen 
klinischen Verlaufes seine auf akute Tuberkulose gestellte Diagnose zu 
ändern. Diese grosse Möglichkeit einer Täuschung ist eben durch die 
Tatsache gegeben, dass die tuberkulöse Bronchopneumonie sich auf dem 
Röntgenbild von einer Bronchopneumonie anderer Genese gar nicht unter¬ 
scheiden kann. Was die Diagnose hingegen in den meisten Fällen er¬ 
möglichen wird, ist vor allem die Lokalisation, die Ausdehnung 
des Prozesses, der Verlauf mit seinem raschen Wechsel und das 
Fehlen anderer für Tuberkulose charakteristischer Erscheinungen: Kaverne, 
Schrumpfungen, pleurogene Veränderungen. 

Was die Lokalisation anbetrifft, so haben wir schon ausgeführt, dass 
der Typus der konfluierenden massiven Bronchopneumonie in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl der Fälle die unteren und mittleren Partien des 
Lungenfeldes einnimmt. Es fehlen di« fleckige Tigerung der Spitzen, in 
einigen Fällen war die Spitze verschattet, dann aber meist homogen. 
Es fehlen ferner die vom Hilus vorzugsweise nach oben ziehenden Stränge 
und Doppelkonturen. Solche fanden sich in der Regel nach den unteren 
Partien hinziehend. Auch ist noch zu betonen, dass die starke Kon¬ 
fluenz und das Ergriffensein ausserordentlich grosser Partien beiderseits 
in einer sehr kurzen Zeit mit grosser Wahrscheinlichkeit gegen Tuber¬ 
kulose zu verwerten war. Im Zwcifelsfallc hat eino wiederholte Auf¬ 
nahme nach einigen Tagen durch die vollständige Umgestaltung der 
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Schatten auch röntgenologisch die Entscheidung ermöglicht. Von der 
wichtigen Bedeutung des übrigen klinischen Befundes, der ja in den 
meisten Fällen allein schon ausschlaggebend ist, wollen wir hier nicht 
sprechen. Gegenüber der gewöhnlichen kruppösen Pneumonie muss die 
Diagnose in diesen Fällen als leicht bezeichnet werden. Die eigenartige 
Tigerung kommt ja der letztem mehr oder weniger nicht in diesem Masse 
zu, die Begrenzung ist unscharf, hält sich nicht an Lappengrenzen, entgegen 
der Behauptung von Gött. Auch der Verlauf ist ein durchaus anderer. 

Sehr viel schwieriger bezüglich Abgrenzung von Tuberkulose kann 
die zentrale Bronchopneumonie sein; denn wir haben es ja auch hier 
oft mit einem Stranggewirr zu tun, das vom Hilus aus nach allen 
Richtungen das Lungenfeld durchkreuzt und eine eingestreute Fleckung 
aufweist. Auch hier mit Doppelkonturen, welche derjenigen einer tuber¬ 
kulösen Peribronchitis in jeder Weise gleichen können. Dennoch wird 
bei genauer Untersuchung eine Unterscheidung fast immer möglich durch 
folgende Ueberlegung: Die zentrale Grippepneumonie war in unseren 
Fällen einseitig. Die Verästelung gelangte niemals bis zur Spitze. 
Das Spitzenfeld blieb frei, andere Veränderungen von Tuberkulose fehlten. 
Der zentrale Typus von Grippepneumonie ist mehr noch wie die andern 
Formen veränderlich; das im Verlauf von 2 X 24 Stunden wieder auf¬ 
genommene Bild lässt schon völlig veränderte Verhältnisse erkennen. 
Sehr schwer ist hingegen die Unterscheidung gegenüber der zentralen 
kruppösen Pneumonie, bei der sich neben dem Schatten der infiltrierten 
Bezirke der verstärkte Hilusschatten hinzuaddiert und dadurch eben¬ 
falls eine erhebliche Fleckung Vortäuschen kann. Der verästelte Typus 
allerdings, also die zentrale Bronchopneumonie, lässt sich aber durch die¬ 
selben differential-diagnostischen Ueberlegungen auseinanderhalten, wie 
wir das oben beschrieben haben. 

Bei der miliaren Form kommt wiederum die Unterscheidung gegen¬ 
über Miliartuberkulose in Betracht. Sie ist möglich, wenn gleichzeitig 
andersartige bronchopneumonisohe Herde an den übrigen Lungenfeldern 
vorhanden sind. Eine auf beide Lungenfelder generalisierte Aussaat 
ausschliesslich miliarer bronchopneumonischer Herde konnten wir in 
keinem Fall beobachten. Es scheint auch hier die Basis der Lunge be¬ 
vorzugt zu sein. Diese Feststellungen im Verein mit dem klinischen 
Befund werden wohl immer die Diagnose ermöglichen. 

Der homogene, pseudolobäre Typus kann verwechselt werden, wie 
schon im Namen ausgedrückt, mit der genuinen kruppösen Pneumonie. 
Eine Unterscheidung ist nur möglich, wenn gleichzeitig andere Lungen¬ 
partien bronchopneumonisch erkrankt sind. Ist dies nicht der Fall, so 
kann höchstens eine Aufnahme in späteren Stadien den Fall klären. 
Eine Kombination beider Pneumonieformen ist natürlich a priori nicht 
von der Hand zu weisen. Wir erachten aber dieses Vorkommnis als 
äusserst selten und verweisen auf den Fall 13, wo in vivo diese Möglich- 
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keit erwogen wurde, der autoptische Befund aber das Entstandensein des 
homogenen Schattens im Oberlappen durch sehr dichte Konfluenz und 
absolute Luftleere aufklärte. 

V. Klinische Dignität. 

Wenn wir uns fragen, wie hoch die klinische Dignität der radio¬ 
logischen Untersuchung anzuschlagen ist, so ergibt das Studium der oben 
angeführten Fälle die volle Antwort. Erstens hat der Röntgenbefund 
sehr oft den Nachweis geliefert, dass die Veränderungen weit grössere 
Partien des Lungenparenchyms ergriffen hatten, als der physikalische 
Befund anzudeuten schien, ferner, dass auch eigentlich nicht erkrankte 
Lungenteile durch Atelektase schon in Mitleidenschaft gezogen waren. 
Liegt der Herd zentral, so kann der Röntgenbefund das einzige physi¬ 
kalische Symptom der Erkrankung darstellen und ist dann natürlich von 
ausserordentlich hoher Bedeutung. Das ist besonders wichtig bei Kindern 
(Fall 11), wo auch das pneumonische Sputum nicht zutage gefördert 
wird. Ganz eigentümlicherweise hatten alle unsere Fälle von zentraler 
Pneumonie das charakteristische Sputum vermissen lassen, und es scheint 
gerade dieses Vorkommnis der zentralen Influenzapneumonie ganz be¬ 
sonders eigen zu sein. Ferner lässt die physikalische Untersuchung bei 
der seltenen miliaren Bronchopneumonie vollständig im Stich. Es muss 
zugegeben werden, dass natürlich auch einmal der Fall eintreten kann, 
wo es auf röntgenologischem Wege nicht gelingt, klinisch nachgewiesene, 
kleine, bronchopneumonische Herde darzustellen. Das ändert aber 
unseres Erachtens an der Tatsache durchaus nichts, dass angesichts der 
oben erwähnten Verhältnisse der Röntgenuntersuchung eine geradezu 
ausserordentliche Wichtigkeit zugeschrieben werden muss. Sie sollte, 
wo möglich, in weitgehendem Masse bei diesen Fällen herangezogen 
werden. Endlich ist zu betonen, dass die radiologische Exploration uns 
auch einen genauen Aufschluss über den Verlauf, über die völlige Aus¬ 
heilung, über das Zurückbleiben organisierter Infiltrate geben kann. Wir 
teilen daher durchaus die Ansicht von Williams, dass das Röntgenbild 
bei der Behandlung und Prognosestellung ein gewichtiges Wort zu 
sprechen hat. Zuletzt noch müssen wir betonen, dass auch rein wissen¬ 
schaftlich die Ergebnisse hoch zu veranschlagen sind, da wir auf diesem 
Wege in den Stand gesetzt werden, doch in den meisten Fällen die Ent¬ 
scheidung zu treffen, ob es sich um einen konflurierenden bronchopneu- 
monischen Prozess handelt, oder um einen solchen, welcher der kruppösen 
Pneumonie gleichzusetzen ist. Es steht auch zu erwarten, dass die ge¬ 
naue Klassifikation gewisse prognostische Schlüsse ziehen lassen werde. 
Im allgemeinen Hesse sich also von der radiologischen Untersuchung bei 
der Influenzapneumonie ähnliches sagen, wie von der radiologischen Beob¬ 
achtung der Tuberkulose. Ausdehnung und Art der Prozesse ist genauer und 
schärfer präzisiert. Unerwartete Resultate können durchaus Vorkommen. 

Zeiteehr. f. klin. Medizin. 90. Bd. H. 5 o. 6. 25 
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VI. Grippe und Tuberkulose. 

Wir haben schon betont, wie schwer unter Umständen die Diffe- 
rontialdiagnose zwischen Tuberkulose und Influenzapneumonie sein kann. 
So ist auch in dem Buche von Leichtenstern - Sticker von einer 
pseudotuberkulösen Form der Influenza die Rede. Gesellt sich eine 
Influenzapneumonic zu einer schon bestehenden Phthise, dann können die 
oben angedeuteten differential-diagnostischen Merkmale zur Erkennung 
herangezogen werden. Das war in dem folgenden beispielsweise ange¬ 
führten Fall 15 möglich: 

Fall 15. Rosa H., Fabrikarbeiterin, 23 Jahre. Hat früher an Tuberkulose ge¬ 
litten. Erkrankte am 10. 2. 1919 plötzlich mit Atemnot, Fieber, Durchfällen. 23. 2. 
Rostfarbenes Sputum, Erbrechen, Kopfschmerzen. Spitalaufnahme 17. 2. 

Status: Mittelgrosses, gut geuährtes, kräftig gebautes Mädchen. 39,3° Fieber. 
Lippen trocken, Zunge rein. Atmung 42. Rechts vom und hinten über der Spitze 
leicht gedämpft. Hinten links Dämpfung über dem Untorlappen. Bei der Auskultation 

überbeidenSpitzen verschärftes Atmen. Links ver¬ 
einzelte, mittelgrossblasige, nicht konsonierende 
Rasselgeräusche über der Spitze. Ueber dem 
linken Unterlappen Bronchialatmen. Puls 92. 
Urin o. B. 18. 2. Hämorrhagisches Sputum. 
Zyanose. Röntgenbild. 20.2. Allgemeinbefinden 
schlechter. Hat. wird unruhig. 24. 2. Leiohte 
Besserung des Allgemeinbefindens. Spitzen¬ 
dämpfung geringer. Ueber beiden Unterlappen 
Dämpfung und Bronchialatmen. Fernerklingende 
Rasselgeräusche. 25.2. Röntgenbild (Abb. 11). 
Puls schlecht, frequent. Sensorium benommen. 
Temperatur morgens hoch. 28. 2. Zyanose, Dys¬ 
pnoe, unregelmässiger Puls, Kollaps, Exitus. 

Sektionsprotokoll: Intluenzapneumonia incipiens pulm. dext. Tuberculosis 
cavernosa oder caseosa pneumonica pulmonis utriusque. Pneumothorax sin. Pleuritis 
sero-fibrinosa sin. Pleuritis adhaesiva dext. et sin. Tracheobronchitis acutissima. 
Bronchiectasia cylind. lobi inf. sin. Linke Lunge: Im Oberlappen mehrere glatt- 
wandige, bis kleinbaumnussgrosse Kavernen. Daneben kleeblattförmige, aus grau- 
weissen Knoten gebildete Herde sowie ebenso beschaffene, grobgranulierte Hepatisa¬ 
tionsbezirke (käsige Pneumonie). Im Unterlappen herrschen die letzteren vor. An 
einzelnen Stellen weisen diese Herde einen Stich ins rötliche auf und sind mehrfach 
konfluierend (grippöse Veränderungen). Bronchien des Unterlappens zylindrisch er¬ 
weitert. Rechte Lunge: Neben der eröffneten glattwandigen Kaverne der Spitze in 
fünffrankstückgrosser Ausdehnung das Gewebe käsig-pneumonisch. Im übrigen Ober¬ 
lappen sowie im Unterlappen vereinzelte broncbopneumonische Herde durchzufühlen, 
die auf der Schnittfläche feingranuliert, dunkel-graurot erscheinen. Das übrige Lungen¬ 
gewebe sehr blutreich, dunkel-fleischrot, aber noch deutlich lufthaltig (beginnende 
Anschoppung). 

Röntgenbild vom 18. 2. (Nr. 476): Linkes Lungenfeld in den unteren Teilen 
intensiv verschattet, nach oben wird der Schatten lichter. In den untersten drei 
Interkostalfeldern ist nur eine sehr ausgeprägte und verdichtete Lungenzeichnung 
sichtbar. Der Schatten ist nur an seinen dichtesten Stellen homogen, in den mittleren 
Teilen des Lungenfeldes ist er fleckig und von Strängen durchzogen und lässt mehrere 
etwa zweifrankstückgrosse Aufhellungen erkennen. Rechts: Dichter Schatten in den 
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lateralen Teilen des unteren Lungenfeldes. Nach oben und medial bedeutend weniger 
intensiv, durchzogen von Strängen und durchsetzt von Flecken, auch hier verdichtete 
Lungenzeichnung, welche nach der Spitze hinzieht. Die Spitzenpartien sind beider¬ 
seits etwas verdunkelt. 

Deutung: Doppelseitige konfluierende Bronohopneumonie des Unterlappens 
links. Die verstärkte Lungenzeichnung und die Stränge, die nach der Spitze ziehen, 
sowie die Verdunklung der Spitzenfelder lassen auf eine gleichzeitige Tuberkulose 
sohliessen. Sehr charakteristisch und für die etwas komplizierte Deutung entscheidend 
ist das Auftreten von Kavernen im mittleren und oberen Drittel des rechten Lungen¬ 
feldes. Eine bei der Sektion gefundene rechtsseitige Kaverne war röntgenologisch 
nicht erkennbar. 

Röntgenbefund: 26.2. Abb. 11. (Nr. 573.) Verhältnisse gegenüber dem 
ersten Bild sehr wenig verändert. Auffällig ist eine rundliohe Aufhellung von etwa 
Einfrankstückgrösse in den mittleren Partien des linken Lpngenfeldes. Die fleokige 
Beschaffenheit des letzteren tritt stärker hervor. Im übrigen sind die Bilder überein¬ 
stimmend. 

Ist somit die Diagnose einer gleichzeitig bestehenden chronischen 
Phthise trotz der weitgehenden Aehnlichkeit der Bilder möglich, so 
können die Schwierigkeiten unüberwindliche werden, wenn sich an den 
bronchopneumonischen Prozess die Entstehung einer Tuberkulose 
anschliesst. Es ist schon mehrfach die Behauptung aufgestellt worden, 
dass ein solches Zusammentreffen kaum vorkomme und dass die Ent¬ 
wicklung einer rasch verlaufenden Phthise ira Anschluss an Influenza auf 
schon früher bestehenden Herden beruhen müsse, die durch den Krank¬ 
heitsprozess zur uneingeschränkten Entfaltung gelangt seien. Wir können 
uns dieser Auffassung nicht anschliessen mit Hinsicht darauf, dass wir 
mehrfach Fälle beobachtet haben, in denen bei vorher ganz gesunden 
Leuten eine ganz besondere, sehr bösartig verlaufende Form 
der Tuberkulose sich anschloss. Unsere Fälle betreffen zum Teil 
junge Soldaten, die in ihrer Anamnese nichts von irgendwelchen früheren 
Erkrankungen aufwiesen und die bis zu ihrer Influenza den Militärdienst 
ohne Beschwerden geleistet haben. Ausserdem ist die besondere Natur 
der Erkrankung und ihr sehr akuter Verlauf hervorzuheben. Es handelt 
sich um einen käsig-bronchopneumonischen Prozess, ganz entsprechend 
der bronchopneumoniseh-konfluierenden Influenzapneumonie, und wie diese 
mit vorwiegendem Sitz in den mittleren und unteren Lungenpartien. Zum 
mindesten war der Beginn der Erkrankung immer dort zu suchen, wie 
unsere fortlaufenden klinischen und radiologischen Beobachtungen es erwiesen 
haben. Im Gegensatz dazu haben wir mehrfach bei unserer 
Tuber ku lose ab teilung Influenzapneumonien beobachtet, die 
keineswegs bösartiger verliefen und den phthisischen Prozess in 
keiner Weise veränderten. Wir lassen nun vier unserer Fälle folgen. 

Fall 16 . Soldat R., Handlanger, 20 Jahre. Eltern an unbekannter Krankheit 
gestorben. 10 Geschwister leben und sind gesund. Patient sei früher niemals krank 
gewesen. Auch Rekrutenschule ohne Krankheit durchgemacht. Am 5. 11. Beginn des 
jetzigen Leidens mit Fieber, Müdigkeit, Halsschmerzen, Husten und Auswurf. 

' 25* 
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Status: Grazil gebauter, mittelgrosser Mann. Temperatur 38,2°. Grippezunge. 
Tonsillitis und Pharyngitis. Thorax flach, Atmung regelmässig, über dem rechten 
hinteren unteren Lungenteil vom 5. Proc. spin. an Dämpfung, links vom 7. Proc. spin. 
an ebenfalls gedämpfter Perbussionsschall. Auskultation: Rechts Bronchialatmen und 
Knisterrasseln über der Dämpfung, links ebenfalls Bronchialalmen und fein- bis mittel¬ 
blasige konsonierende Rasselgeräusche. Sputum reichlich, vorwiegend schleimig. Im 
übrigen keine abnormen Erscheinungen, insbesondere sind mit Ausnahme der beiden 
Unterlappen die Lungen vollständig frei von physikalisch nachweisbaren Verände¬ 
rungen. Die Erscheinungen halten an bis zum 29. 11., dann fallt die Temperatur zur 
Norm, indem schon einige Tage vorher die abendlichen Temperaturen niedriger ge¬ 
worden waren. Die Dämpfung hat sich beiderseits etwas aufgehellt. Rechts immer 
noch Bronchialatmen, links nur noch Knisterrasseln, Atemgeräusch vesikulär. Patient 
wurde dann in ein Erholungsheim verbracht; daselbst fiel aber bei der täglichen 
Untersuchung auf, dass der rechtsseitige Lungenbefund: Dämpfung, Bronchialatmen, 
konsonierende Rasselgeräusche, sich nicht änderte, dass im Gegenteil die Rassel¬ 
geräusche grossblasiger wurden, die Temperatur, die anfangs afebril gewesen war. 
abendlich erhöht wurde, über den untersten rechtsseitigen Partien, in der Höhe des 
8. Thorakalwirbels in der Skapularlinie amphorisches Atmen, Tuberkelbazillen positiv. 
Patient wird am 6. 1. in ein Militärsanatorium verbracht. 

Röntgenbild: 16. 12. Abb. 12. 

(Nr. 35602.) Reohts zeigt sich das ganze 
Lungenfeld durchsetzt von einer grossen An¬ 
zahl ziemlich dicht stehender, etwa erbsen¬ 
grosser, unregelmässig gestalteter Schatten¬ 
flecke, dieselben sind in vier oberen Hälfte 
des Lungenfeldes noch voneinander getrennt 
und konfluieren nur an ganz wenigen Stellen. 
Die Spitze ist frei. Der untere Teil des 
rechtsseitigen Lungenfeldes ist sehr viel 
stärker durchsetzt; besonders in Hilusnähe, 
aber auch zum Teil entfernt davon sind die 
kleinen Herde zu grösseren Komplexen ver¬ 
einigt, die aber durch ihre fleckige Beschaffen¬ 
heit ihre Zusammensetzung aus einzelnen 
Herden verraten. In Hilusnähe sind diese Komplexe am dichtesten, lassen zum Teil 
die doppelt konturierten Bronchialzeichnungen deutlich sehen, wobei sioh oft perl¬ 
schnurartig die kleinen Schattenflecke den Doppelkonturen anreihen. Dicht über dem 
Zwerchfell lässt sich eine unregelmässig konturierte, etwa fünffrankstückgrosse Auf 
hellung erkennen (Kavernenbildung im Beginn). Das Zwerchfell ist gut sichtbar, scharf 
begrenzt, bogenförmig verlaufend. Links zeigt sich dem Pulmonal- und Ventrikelbogen 
direkt aufsitzend wiederum ein ähnliches Schattengebilde, das nur das innere Drittel 
des Lungenfeldes an dieser Stelle einnimrat, wiederum die Zusammensetzung aus 
erbsengrossen Einzelflecken erkennen lasst und nach aussen unscharf endet. Die 
peripheren Teile, das obere Drittel samt Spitze vollständig frei. 

Deutung: Entsprechend den früher beschriebenen Bildern würde man bei Un¬ 
kenntnis des klinischen Verhaltens auch hier ohne weiteres an multiple Influenza¬ 
bronchopneumonie denken. Das Freibleibon der beidon Spitzen und das hauptsäch¬ 
liche Ergriffensein des rechten Unterlappens sprechen in gleichem Sinne. Nur die 
beginnende Kavernenbildung daselbst lässt an eine besondere Komplikation denken. 
Dass es sich um eine Tuberkulose handelt, kann somit als möglich angenommen 
werden, jedoch muss schon bei der Betrachtung des Röntgenbildes es wahrscheinlich 
erscheinen, dass hier die Tuberkulose auf einer ganz besonderen Grundlage sich 
einstellte. 



Abbildung 12. 
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Fall 17 « Z., Kommis, 24 Jahre. Seit einigen Jahren häufig Husten, zeitweise 
Auswurf, hat aber beständig Militärdienst geleistet und sei seit seiner Kindheit nie ernst¬ 
lich krank gewesen. Erkrankte am 13. 11. 1918 im Militärdienst an Grippe, will in 
einem Militärlazarett hoch gefiebert haben. Am 25. 11. sei er entfiebert und erst später 
mit abermaligen Temperaturerhöhungen, Husten, geringem Auswurf erkrankt. Ein¬ 
lieferung ins Spital am 9. 12. 1918. 

Status: Ziemlich grosser Mann, grazil gebaut, Ernährungszustand etwas re¬ 
duziert.. Temperatur 37,6°. Thorax flach, elastisch, Atmung 24, regelmässig. Ueber 
der linken Spitze supraspinal und supraklavikulär etwas Abschwächung des Per¬ 
kussionsschalls. Daselbst rauhes, verlängertes Exspirium, keine Rasselgeräusche. 
Ueber den übrigen Lungenpartien Vesikuläratmen, vereinzelte Rhonchi sonori et sibi- 
lantes, keine Veränderung des Perkussionsschalls. Herz und übrige Organe o. B. 
Puls 88. Auswurf schleimig-eitrig, Tuberkelbazillen in geringer Menge vorhanden. 
Nachtschweisse. Am 17. 12. Hämoptoe. Patient befindet sich noch auf der Klinik. 
17. 1. 1919 Röntgenbild. 

Röntgenbefund: 17. 1. (Nr. 158.) Rechtes Lungenfeld frei, mit Ausnahme 
einer ganz leichten, wolkigen Trübung im lateralen Teile des 2. und 3. Interkostal¬ 
feldes. Die Hiluszeiohnung ausgesprochen, aber kaum in pathologischer Weise ver¬ 
ändert. Links sind stark ausgesprochene Veränderungen vorhanden, in Gestalt einer 
ziemlich gleichmässigen Durchsetzung des ganzen Lungenfeldes mit etwa erbsen¬ 
grossen, unscharf konturierton Flecken, von denen einzelne ein etwas helleres Zentrum 
erkennen lassen. Die Flecken stehen gegen den Hilus zu etwas diohter und lassen 
nur das 8. und 9. Interkostal fei d in dem lateralen Teil frei. Ferner ist frei der laterale 
Teil des 1. und 2. Interkostalraumes, wogegen sich in den medialon Partien dichter 
gedrängte, aber kleinere Fleckungen finden, vom Hilus aus gehen naoh allen Rich¬ 
tungen deutlich doppelt konturierte Stränge. An den nach oben ziehenden sind teil¬ 
weise die kleinen Herdchen perlschnurartig gereiht. 

Deutung: Tuberkulöse Bronchopneumonie von geringerer Ausdehnung, die 
ziemlich gleichmässig vorwiegend den Oberlappen einnimmt, in der Spitze von 
kleinerem Umfang als gegen den Hilus zu. Peribronchitis. Die Veränderungen sind 
einseitig. Ihre tuberkulöse Natur ist aus dem klinischen Bild ersichtlich. Röntgeno¬ 
logisch sind sie von den oben beschriebenen Infiuenzabronohopneumonien in gar 
keiner Weise verschieden. 

Fall 18 . Harry N., Kaufmann, 27 Jahre. Stammt aus gesunder Familie. 
Früher Masern, Cholera (Hamburg 1892), sonst immer gesund. 1918 will er dreimal 
an Influenza erkrankt sein. Am 15. 12. abnorm Fieber, Steohen auf der rechten 
Brustseite, Kopfschmerzen, kein Husten. Einlieferung in die Klinik am 16. 12. 1918. 

Status: Grosser, kräftig gebauter Mann. Temperatur in Axilla 38°. Klagt 
über Kopfschmerz. Kopf frei bewoglich. Thorax elastisch, Atmung kostoabdominal, 40. 
Ueber den Lungen keine abnorme Dämpfung, hingegen hört man bei der Auskultation 
rechts hinten in der Höhe des 4. Thorakalwirbels vereinzelte feinblasige, konsonie- 
rende Rasselgeräusche, kein Sputum. Stimmfremitus beiderseits gleich. An den 
übrigen Organen nichts Auffälliges. Am 20. 12. rechts hinten, in der Höhe des 3. 
bis 3. Thorakal Wirbels relative Dämpfung, Bronchialatmen, erhöhter Stimmfremitus. 
Vom 7. Thorakalwirbel an absolute Dämpfung, abgeschwäohtes Atemgeräusch, ab¬ 
geschwächter Stimmfremitus. Am 23. 12. Punktion im 8. Interkostalraum reohts: 
seröses Exsudat, reichlich lymphozytenhaltig. Pat. fiebert hoch, hat Nachtschweiss. 
Der Befund bleibt unverändert, auffällig sind die pneumonischen Erscheinungen: 
Konsonierende Rasselgeräusche, Bronohialatmen, welche oberhalb von'dem pleuriti- 
schen Exsudat in grosser Ausdehnung sich finden. Erst am 14. 1. 1919 wirft Pat. 
spärliches, vorwiegend schleimiges Sputum aus, worin sioh Tuberkelbazillen finden. 
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Sektionsprotokoll: Die linke Lunge ist mit Ausnahme der hinteren unteren 
Teile lufthaltig und von spiegelnder Pleura und rosigem Aussehen. Die hinteren 
unteren Abschnitte sind blaurot, atelektatisch und eingesunken. An der rechten 
Lunge ist die Spitze frei. 3 cm unterhalb der Spitze beginnt dann eine derbe In¬ 
filtration, die sich bis an die Grenze des Oberlappens und weiter hinaus auoh auf den 
Unterlappen fortsetzt. Diese Infiltration besteht aus fibrösen und kleineren käsigen 
Herden. Am oberen Rande der Infiltration ist eine kleine Höhle von etwa 3 cm im 
Durchmesser, die an der oberen Partie etwas Käse enthält, naoh unten und medial 
zu durch eine pyogene Membran abgesetzt ist oder aber sonst diffus in das Lungen¬ 
gewebe übergeht, indem dann hier kleine käsige Herde vorliegen. Auch in den 
unteren Abschnitten der Lunge setzen sich die derberen Bezirke immer aus käsigen 
und fibrösen Abschnitten zusammen, dazwischen auch kleine lufthaltige Partien. Der 
Unterlappen ist etwas atelektatisch, durch den Narbenzug der verdickten Pleura sind 
die freien Ränder abgestumpft. Zwischen Basis der Lunge und Zwerohfell und weiter 
zwischen dem unteren Abschnitt des Unterlappens und dem Thorax liegt eine Höhle, 
die mit klarer Flüssigkeit, etwa 200 cm angefüllt ist und von einer roten, wie Plüsch 
aussehenden Wandschioht begrenzt wird. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Phthisis caseosa et indurativa et 
ulcerosa dext. Pleuritis dext. Meningitis cerebrospinalis tbc. Peritonitis diaphrag- 
matioa tbc. 

Röntgenbefund: 18. 1. 1919. (Nr. 166.) Linkes Lungenfeld in seiner 
ganzen Ausdehnung frei von jeglicher pathologischer Veränderung. Rechts findet 
sich eine Verdunkelung des ganzen Lungenfeldes, und zwar besteht dieselbe in 
dem unteren Dritteil in einem homogenen, sehr dichten Schatten, dessen Begrenzung 
nach innen in der Höhe der 9. Rippe in den Herzschatten übergeht, nach unten das 
Zwerchfell völlig verdeckt und lateral in einer Bogenlinie nach aufwärts verlauft. 
Oberhalb davon hellt sich das Feld bedeutend auf, ohne indessen normale Helligkeit 
zu erreichen, und lässt vereinzelte hellere, unregelmässig geformte Stellen erkennen. 
Der Hilusschatten ist stark verbreitert und undeutlich von den übrigen Schatten¬ 
bildungen abzugrenzen. Von der Aussenseite des oberen Dritteils (2.-4. Rippe) 
reicht dann efn ziemlich gradlinig begrenzter und sehr dichter Schattenkeil in das 
Lungenfeld hinein und nimmt dessen ganze laterale Hälfte ein, die Spitze gegen den 
Hilus gerichtet. Diese dichteren Scbattenbildungen sind, wie schon bemerkt, einge¬ 
streut in eine weniger dichte, aber immerhin sehr deutlich erkennbare Verdunkelung 
des ganzen Lungenfeldes. Diese letzterwähnte Verdunkelung nimmt auoh die Spitzen¬ 
partie ein, in der von einer zirkumskripten Herdbildung nichts wahrnehmbar ist. 

Deutung: Der diohte untere, homogene Schatten rührt von dem auch klinisoh 
naohgewiesenen pleuralen Exsudat her, der obere Keilschatten würde bei Unkenntnis 
des klinischen Bildes als pneumonisch angesprochen werden, wobei bemerkt werden 
muss, dass auch das klinische Bild anfänglich durchaus in diesem Sinne zu spreohen 
schien. Die übrigen Schattenbildungen rühren wohl her von einer ausgedehnten, 
aber immerhin weniger intensiven Infiltration des Lungenparenchyms. In den unteren 
Lungenpartien spielt dann wohl auch Atelektase, herrührend von dem Exsudat, eine 
gewisse Rolle. Die Ungleiohmässigkeit der einzelnen Schatten lässt hier an die tuber¬ 
kulöse Natur des ganzen Prozesses denken. Bei Unkenntnis des gesamten klinischen 
Bildes hätte aber hier wohl die radiologische Diagnose auf eine im Rückgang befind¬ 
liche, konfluierende Bronchopneumonie mit pleuralem Exsudat gelautet. 

Fall 19 . H., stud. phil., 18 Jahre. Stammt aus gesunder Familie. Erkrankte 
anfangs Oktober 1918 mit Kopfschmerzen, Husten, wurde anfangs zu Hause verpflegt; 
als sich die Erscheinungen mehrten, am 14. 10. Aufnahme ins Spital. 

Status: Mittelgrosser, blass aussehender, junger Mann, grazil gebaut. Tempo- 
peratur 38,7°. Lippen trocken, Zunge trocken, belegt, Rachenscbleimhaut gerötet, 
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Nasenbluten. Thorax elastisch, etwas schmal, Atmung kupiert, 40. Bei der Per¬ 
kussion über der rechten Lunge vorn überall lauter Schall, bis zum oberen Rand der 
6. Rippe in der Mamillarlinie. Hinten vom 3. Thorakalwirbel an relative Dämpfung, 
links vorn lauter Schall, mamillär oberer Rand 4. Rippe, hinten von der Höhe des 
5. Thorakal Wirbels an absolute Dämpfung. Ueber den beidseitigen Dämpfungen 
Bronchialatmeu, Stimmfremitus links abgeschwächt. Herz zeigt keine Verdrängung. 
Puls 100. Im übrigen keine pathologischen Erscheinungen, kein Sputum. In den 
folgenden Tagen geht die rechtsseitige Dämpfung eher zurück. Links hingegen bleibt 
sie bestehen. Bei der Punktion auf der linken Seite leicht getrübtes, gelbliches Ex¬ 
sudat. In demselben vereinzelte Leukozyten, bakteriologisch: Diplococous lanoeolatus. 
Der Traube’sche Raum ist gedämpft. Am 20. 10. Zustand im allgemeinen gleich, 
Pat. zeigt ein eigenartig leicht benommenes Sensorium. Am 22. 10. ergibt die Punk¬ 
tion auf der linken Seite Eiter. Verlegung auf die chirurgische Klinik. Daselbst 
wird am 24. 10. die Bülau’sche Heberdrainage ausgeführt, der sich am 29. 10. die 
Rippenresektion anschliesst. Der Zustand besserte sich aber keineswegs, sondern es 
traten die Erscheinungen eines linksseitigen Pneumothorax auf. Rechterseits diffuse 
Rhonchi sonori et sibilantes. Auf der ganzen Rückseite der rechten Thoraxpartie 
spärliche, feine und mittelgrossblasige, konsonierende Rasselgeräusche. Auf der chir¬ 
urgischen Klinik begann der Pat. auch auszuwerfen, und im Auswurf wurdet Tu- 
berkeibazillen nachgewiesen. Am 2. 12. Zurückverlegung auf die medizinische Klinik. 
Linkerseits besteht noch ein Pneumothorax. Aus der Drainageöffnung entleert sioh 
konstant stinkender Eiter. Zustand verändert sich nicht, weshalb am 20. 1. 1919 
eine Plastik aasgeführt wird, wobei sich auf der linken Seite das Bestehen einer ei¬ 
grossen, dicht unter der Pleurahöhle auf der Hinterseite der Lunge liegenden Zer¬ 
fallshöhle ergibt. Exitus nach einigen Tagen. 

Sektionsprotokoll: Status nach linksseitiger Thorakoplastik. Tamponierte 
Kaverne im linken Unterlappen. Käsige Pneumonie des linken Ober- und Unter¬ 
lappens und des rechten Unterlappens. Peribronchitische Herde im rechten Ober¬ 
lappen. Tracheobronchitis. Infektionsmilz. 

Röntgenbefund: 16. 12. 1918. (Nr. 35604.) Links zeigt sich deutlich ein 
Pneumothorax in den beiden unteren Dritteilen des Lungenfeldes, wobei die Lunge 
sich gegen den Hilus zu relativ unbedeutend retrahiert hat. Ihre Begrenzung ist 
äusserst scharf sichtbar, wobei interessanterweise die scharfe Begrenzung an einer 
Stelle eine Abzweigung nach oben aussen erkennen lässt; die geradlinig nach oben 
verlaufende Linie muss wohl als die Begrenzung des retrahierten Unterlappens ange¬ 
sehen werden; sie schliesst einen ziemlich kompakten Schatten ab, indem bei ge¬ 
nauerer Betrachtung doch vereinzelte Verdichtungen sichtbar sind. Die oberen 
Partien hellen sich dann wieder auf und der obere Dritteil erscheint frei und lässt 
keine Veränderung erkennen. Rechts ist in der Umgebung des Hilus in einem Um¬ 
kreis von etwa 6 cm eine grosse Zahl von erbsen- bis linsengrossen, rundlichen, gut 
sichtbaren Flecken erkennbar. Daneben eine reich verästelte, vom Hilus ausstrah¬ 
lende Lungenzeichnung. Die peripheren und oberen Teile, auch die Spitzen sind 
völlig frei von jeder Fleokung und Marmorierung. Zwerchfell gut sichtbar ohne Un¬ 
regelmässigkeiten. Somit handelt es sich um eine rein um den Hilus gruppierte, 
stark ausgesprochene Marmorierung. 

Deutung: Links besteht partieller Pneumothorax, wobei der Oberlappen offen¬ 
bar infolge Adhäsionen an der Pneumothoraxbildung sich äusserst wenig beteiligt. 
Die Abzweigung an der bestimmten Stelle wird als Begrenzung des linken Oberlappens 
gedeutet. Die Fleckung, welche im Unterlappen erkennbar ist, entspricht wohl mul¬ 
tiplen, bronchopneumoniseben Herden daselbst. Rechts Aussaat von tuberkulös- 
bronchopneumonischen Herden in der unmittelbaren Umgebung des Hilus. Dabei 
kann aus dem Röntgenbild allein ein Schluss auf Tuberkulose nicht mit Sicherheit 


□ igitized by LjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



374 


KRICH LiEBMANN und HANS R. SCH1NZ, 


□ igitized by 


gemacht werden, da das Bild in gar keiner Weise von den oben bei Grippepneumonie 
beschriebenen Veränderungen sieh unterscheidet. Einzig die Konstanz der Verände¬ 
rungen bei mehrfachen, im Verlauf von Wochen aufgenommenen Bildern, lässt 
röntgenologisch auch einen Verdacht in dieser Hinsicht aufkommen, der ja auch durch 
den klinischen Verlauf seine vollständige Bestätigung erfuhr. 

Wie die vorliegenden Fälle zeigen, sind die radiologisohen Kenn¬ 
zeichen dieser eigenartigen, rasch verlaufenden, kleinherdigen, broncho- 
pneumonischen Formen der Tuberkulose von den beschriebenen Influenza- 
Pneumonien kaum zu trennen. In Fall 16 mit Abb. 12 ist die Analogie 
mit Fall 6, Abb. 2, ganz erheblich, nur hat dort die Kaverne im Unter¬ 
lappen die Erkennung gestattet. Das einzige, was in diesen Fällen den 
Verdacht auf Tuberkulose sonst hervorrufen musste, ist eine etwas 
schärfere Begrenzung der Tigerung, entsprechend der offenbar grösseren 
Dichtigkeit der Käseherde gegenüber den kruppösen Infiltraten. Wie 
schon betont, ist das Freibleiben der Spitze bei der Mehrzahl unserer 
Kranken geradezu auffällig. Wir möchten das in der Weise erklären, 
dass sich diese Tuberkuloseformen dort lokalisieren, wo die grippösen 
Lungenherde den Boden geschaffen haben. Da nun die Influenza-Pneu¬ 
monie die Spitze meist frei lässt, schliesst sich die Tuberkulose aus diesem 
Grunde diesem Verhalten an. Mehrfach war auch für unsere Fälle das 
einseitige Vorkommen der tuberkulösen Veränderungen charakte¬ 
ristisch. Es steht diese Tatsache vielleicht im Zusammenhänge mit dem 
ausserordentlich bösartigen und raschen Verlauf der Erkrankung. Es ist 
nochmals zu betonen, dass die Diagnose Tuberkulose in einem Teile 
unserer Fälle durch das Röntgenbild nicht gestellt werden konnte 
oder höchstens der Verdacht vermutungsweise geäussert wurde; erst der 
klinische Befund erhob die Vermutung zur Tatsache. Und es muss mit 
Hinsicht darauf gesagt werden, dass das Bestehen bronchopneumonischer 
Herde, welche sich auf dem Röntgenbilde während einer Zeit von 
mehreren Tagen nicht in erheblicher Weise verändern, immer den Ver¬ 
dacht auf die erwähnte bösartige Form der tuberkulösen Super¬ 
infektion erwecken müssen. 

Zusammenfassung. 

1. Es wird im vorstehenden berichtet über die radiographische 
Unsersuchung einer grösseren Anzahl von Grippe-Pneumonien. Das 
Röntgenbild lässt verschiedene charakteristische Typen auseinanderhalten. 
Wir trennen: 

a) die massiv-konfluierende Bronchopneumonie, 

b) die zentrale Bronchopneumonie, 

c) die miliar-bronchopneumonische Form, 

d) den homogen-pseudolobären Typus. 

2. Auch die röntgenologische Untersuchung führt zu der unbestreit¬ 
baren Tatsache, dass die Influenza-Pneumonie eine Lungen- 


Gov gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Ueber das Röntgenbild der Influenzapneumonie. 


375 


entzündung sui generis darstellt. Das lässt sich auch dann an Hand 
des Röntgenbildes erkennen, wenn die klinische Untersuchung anscheinend 
das Bestehen einer lobären Form ergibt. 

3. Die Röntgenuntersuchung leistet in manchen Fällen mehr wie 
die klinische, nicht nur für die Erkennung von Herdpneumonien. Sie 
gibt uns einen viel genaueren Einblick in die Ausdehnung des 
Prozesses und seine Art, ferner über Verlauf und Heilung. 

4. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten entstehen durch die 
Tatsache, dass die eigenartige Tigerung der Bilder eine weitgehende 
Aehnlichkeit mit gewissen Formen der Tuberkulose bedingt. 

5. Im Anschluss an Influenza-Pneumonie haben wir mehr¬ 
fach eigenartige akutest verlaufende, käsig-bronchopneumonische Formen 
der Tuberkulose bei früher vollständig Gesunden beobachtet. Der 
Krankheitsprozess entwickelte sich perihilös in den Unterlappen, liess 
die Spitzen gewöhnlich frei, war oft einseitig. Diese Formen sind 
radiologisch von der unkomplizierten Influenza-Pneumonie nicht zu trennen. 
(Tuberkulöse Superinfektion.) 
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XXIII. 

Kreatinurie und Azidose bei Diabetes. 1 ) 

Von 

Marius Lauritzen (Kopenhagen). 

(Mit 5 Kurven im Text.) 


Nachdem Folin 2 ) Anfang dieses Jahrhunderts eine Methode zur 
Kreatinbestimmung im Urin angegeben hatte, erschienen in den letzten 
Jahren vor dem Weltkriege Mitteilungen über Kreatinurie bei Diabetes, 
besonders bei schweren Fällen mit Azidose. 

Grafe und Wolf 3 ) wiesen in 3 Fällen von Diabetes schwere Kreatin¬ 
urie nach. Bürger und Machwitz 4 5 ), Assistenten von Umber-Berlin, 
fanden, dass von 29 Diabetikern 14 andauernd oder vorübergehend 
Kreatin und 11 von diesen Kreatin urikern andauernd und vorübergehend 
Azetonstoffe ausschieden. 3 später untersuchte Fälle von sehr schwerem 
Diabetes, die im Koma starben, hatten auch an fleischlosen Tagen 
Kreatin im Urin. Leichte Diabetesfälle schieden bei einer Kost mit 
mittelgrossen Fleischraengen (200—250 g pro die) kein Kreatin aus. 

Diese Untersucher meinen daher mit Umber 6 ), dass die Azidose 
einen bestimmten Einfluss auf das Auftreten der Kreatinurie beim Dia¬ 
betes hat. 

Im Jahre 1914 hat D. Lampert 6 ) (unter H. Strauss) 6 Diabetiker 
auf Kreatinurie untersucht. Er fand bei Diabetes gravis mit stärkeren 
Graden von Azetonurie stets Kreatin im Urin. Bei Diabetes levis mit 
Spuren von Azeton fand sich in 2 Fällen entweder kein Kreatin oder 
nur in geringen Mengen. 

Bei den oben erwähnten Untersuchungen wurden in einzelnen Fällen 
/V-Oxybuttersäurebestimmungen (Bürger und Machwitz) oder quanti¬ 
tative Azetonanalysen (in Grafe und Wolf’s und in allen Lampert- 
schen Fällen) gemacht, die das Verhältnis zwischen den täglichen 
Schwankungen der Kreatinurie und der Azidose nicht ganz erhellen. 


1) Vortrag, gehalten auf dem IX. nord. Kongress f. innere Medizin in Kopen¬ 
hagen. August 1919. 

2) Zeitschr. f. phvs. Chemie. 1904. Bd. 41. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912. Bd. 107. S. 201. 

4) Aroh. f. exper. Path. u. Pharm. 1913. Bd. 74. 

5) Umber, Ernährung u. Stoffwechselkrankh. 2. Aufl. 1914. S. 207. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. 1914. Bd. 80. S. 501. 
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Bei den hier vorliegenden Untersuchungen wurden gleichzeitig mit 
der Kreatinbestimmung täglich Ammoniakbestimmungen und N-Analysen 
gemacht. Auf den Tabellen finden sich ausserdem die Kurven über die 
Kreatininausscheidung im Urin angegeben, die ja bestimmt wird, bevor 
man die Kreatinbestimmung nach der Folin’schen Methode im Duboseq- 
schen Kolorimeter 1 ) vornimmt. 

Die Kreatinbestimraungen wurden alle folgendermassen ausgeführt: 
Zu einer Urinraenge von 10—20 ccm werden 5 ccm n-Salzsäure gesetzt 
und in einer • gut verschlossenen Flasche im Wasserbad 3 Stunden lang 
gekocht; nach Abkühlung kommt das Gemisch in einen 1 / 2 1-Kolben 
unter Zusatz von 15 ccm 1,2 proz. Pikrinsäure und 8 ccm 10 proz. Na¬ 
tronhydrat. Versuche mit z. B. 10 Säure zu 20 Urin gab im Vergleich 
mit 5 Säure zu 20 Urin keine ganz übereinstimmenden Resultate; die 
grössere Säuremenge gab jedenfalls keine grösseren Kreatin mengen. 
Beispiele: Urin mit 5 Säure gekocht gab 0,85 g Totalkreatinin, dieselbe 
Urinmenge mit 10 Säure gekocht gab 0,81 g Totalkreatinin. 

Die Genauigkeit der Ablesung am Kolorimeter kann mit 
0,3 mm angesetzt werden, was, wenn man mit unten stehendem Beispiel 
rechnet, eine Ungenauigkeit des Schlussresultates von 0,03 g Kreatinin 
ergibt. Beispiel: Diurese 1400; 20 ccm Urin zur Verarbeitung, Ablesung 
am Kplorimeter 8,1 ergibt 0,70 Kreatinin; dieselbe Urinmenge, aber mit 
Ablesung 8,4, ergibt 0,67 Kreatinin. Da man ungefähr mit derselben 
Genauigkeit bei der Kreatin- wie bei der Kreatininbestimroung rechnen 
kann, wird man in dem erwähnten Beispiel vermutlich davon ausgehen 
können, dass eine Steigerung von mehr als 0,06 Kreatinin nach dem 
Kochen des Urins mit Säure als gleichbedeutend mit dem Befund von 
Kreatin im Urin angesehen werden muss. 

Als Kontrolle der Flüssigkeiten und zur Einübung in der Ablesung 
ist eine Lösung von 10 mg Kreatinin in 10 ccm benutzt, die aus Krea- 
tinin-Zinksulfat hergestellt wurde, die mir freundlichst vom Laboratoriums¬ 
vorstand A. C. Andersen überlassen war. — Die Kreatinmengen sind 
auf den Kurven in Kreatinin angegeben. 

1 g Kreatin = 0,8626 g Kreatinin, 

1 g Kreatinin = 1,1593 g Kreatin. 

Da die Untersuchungen an Diabetikern vorgenommen wurden, die 
zur klinischen Behandlung kamen, wo es ja gilt, so schnell als möglich 
die Glykosurie, die Hyperglykämie und die Azidose zu beseitigen, habe 
ich in erster Linie hieran und dann an die Untersuchungsabsichten 
denken müssen. 

Wir werden nun sehen, wie sich die Kreatinurie und die Azidose 
vor und während der Behandlung verhält. 

1) Die Differenz zwischen den beiden Kreatininbestimmungen gibt die Kreatin¬ 
menge ausgedrückt in Kreatinin an. 
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Beob. I. A. P., 30jähr. verheiratete Frau. Schwerer Diabetes mit mittel¬ 
starker Azidose. Der Diabetes hat ein Jahr gedauert, wo sie von Glykosurie und 
Hyperglykämie frei gehalten war, aber schwache Azidose hatte. Nach einem Diät¬ 
fehler in der Heimat wird sie mit 1,5 pCt. Zucker im Urin (21 g in 24 Stunden) und 
0,155 pCt. Blutzucker von neuem aufgenommen. Urin sauer, mit 1,61 g Ammoniak 
und mittelstarker Diazeturie, N == 8,98 g, kein Albumen. Körpergewicht 50,2 kg. 
Sie ist bettlägerig. Nach zwei Hungertagen und nachfolgenden Gemüsetagen mit all¬ 
mählicher Zulage von Speck, 1—2 Eiern und Butter wird sie frei von Glykosurie und 
Hyperglykämie. Der Ammoniak geht herunter auf 0,55 g. Die Diazeturie bleibt bestehen. 
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Kurve 1. 


Aus der Kurve 1 ersieht man, dass die Pat. Kreatin ausscheidet 
und dass die Kurve der Kreatinurie der Urin-Ammoniakkurve folgt; nur 
am 2. Hungertage und am 30. 9., wo 50 g gekochter Fisch (Lachs) zu¬ 
gelegt wird, folgen sich die Kurven nicht. 

Charakteristisch ist die starke Steigerung beider Kurven gleich nach 
den zwei Hungertagen, wo eine zu hohe Butterration (60 g) 2 g NI^ 
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ergibt und gleichzeitig 0,21 g .Kreatin im Urin ausgeschieden wird (Pat. 
bekam an dem Tage 200 g Bouillon mit 0,5 pM. Kreatin). 

Am 2. 10. und 3. 10. bekommt Pat. — nach einem Gemüsetag — 
50 g gekochtes Fleisch. Es wird kein Kreatin im Urin nachgewiesen. 
Der Ammoniakgehalt steigt etwas, von 0,55 auf 0,88 g. 

Es besteht die ganze Zeit Azetonurie und Diazeturie. 

Beob. II. B. C., 49 Jahre. Schwerer Diabetes mit mittelstarker Azidose. Dia¬ 
betes seit 1 1 / 2 Jahren, im letzten halben Jahre zunehmend. Bei der Aufnahme Diu¬ 
rese 2000 mit 3 pCt. Zucker. Blutzucker 0,184 pCt. Mittelstarke Diazeturie, 2 g 
Ammoniak in 24 Stunden. Körpergewicht 51,2 kg. Pat. ist bettlägerig. 

Bei Beginn der Untersuchungen am 31.5. hat er 3 Tage lang eine konstante 
Diät gehabt: 50 g gekochter Fisch, 1 Ei, 60 g Butter, 450 g Gemüse und 150 g 
Rhabarberkompott (also keine Bouillon und Fleisch), 2 Tassen Tee, 2 Tassen Kaffee 
und Ya Flasche Rotwein. Die Diurese ist dabei 820 mit 1,5 pCt. Zucker. Blutzucker 
0,140 pCt. 
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Die Kurve 2 zeigt, wie die Kurve der Kreatinurie der Ammoniak¬ 
kurve des Urins folgt. An den Gemüsetagen finden wir die niedrigste 
Kreatinausscheidung. Es besteht die ganze Zeit Azetonurie und Diazeturie. 

Beob. III. E. 0., 12jähr. Mädchen. Mittelschwerer Diabetes mit mittelstarker 
Azidose. Diabetes seit 3 Jahren. Sie war ständig frei von Zucker und mit normalem 

Blutzuckerprozent gehalten. 
Nach einer Angina bekommt sie 
1,5 pCt. Zucker (30g in 24 Stun¬ 
den) im Urin, Azetonurie und 
Diazeturie und 1,8 g Ammoniak 
in 24 Stunden, 

Kurve3 gibt 0,4 Kreatin 
am 4. 10. an. Nach Ge¬ 
müsediät geht das Kreatin 
auf 0,11 g herab und steigt 
wieder etwas nach kleiner 
• Zulage von Speck, Ei und 
Fleisch. 

Die Kreatinuriekurve 
folgt die ganze Zeit der 
Ammoniakkurve des Urins. 

Beob. IV. A. B., 7jähr. 
Mädchen. Mittel schwerer Dia¬ 
betes mit mittelstarker Azidose. 
Hat kurze Zeit diabetische Sym¬ 
ptome gehabt: 5 pCt. Zucker 
(70 g in 24 Stunden) bei ge¬ 
mischter Kost ohne Zucker¬ 
zusatz. Blutzucker 0,087 pCt. 
Nicht sofortige Azetonurie, aber 
nach zweitägiger Gemüsediät 
schwache Azetonurie, die nach 
Zulage von 50 g gekochtem 
Fleisch stark zunimmt. Gleich¬ 
zeitig wird der Urin frei von 
Zucker und der Blutzucker geht 
bis auf 0,042 pCt. herab. 

Die Kurve 1 ) zeigte uns, 
wie die Kreatinuriekurve 
die ganze Zeit der Ammo¬ 
niakkurve folgt; nur am 25. 10. und 30. 10. besteht eine geringe Ver¬ 
mehrung der Kreatinurie, ohne dass das Ammoniak steigt. Die Azetonurie 
und Diazeturie ist am stärksten, wo die Kreatinurie am höchsten ist. 

Beob. V. S. J., 26 Jahre, verheiratet. Schwerer Diabetes mit starker Azidose. 
Aufgenommen mit Symptomen von Coma incip. Urin enthält 2,5 pCt. Zucker in 

1) Aus Raummangel musste diese Kurve forlbleiben. 
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2800 ccm. Blutzucker 0,252 pCt. Ammoniak 3,22 g in 24 Stunden. Schwache Albu¬ 
minurie. Pat. bekommt Gemüsediät und bis 90 g Natr. bioarb. in 24 Stunden, wo¬ 
nach der Urin alkalisch wird und die präkomatösen Symptome sich verlieren. Es 
wurden in diesen Tagen keine Untersuchungen auf Kreatinurie vorgenommen, diese 
beginnen erst am 27. 6.; Pat. ist da auf Gemüsediät, aber bekommt kein Natron mehr. 

Kurve 4. Auch hier folgt die Kurve der Kreatinurie der Aromoniak- 
kurve im Urin. Am 1. 7. und 2. 7. bekommt Pat. etwas durchwachsenen 
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Kurve 4. 


Speck, wonach beide Kurven ansteigen. Am 3. 7. bekommt Pat. reinen 
Speck in steigenden Mengen und etwas mehr Gemüse und Rhabarber. 
Beide Kurven senken sich am 3. 7. wieder und halten sich die folgenden 
Tage fast unverändert. Als am 22. 7. der Urin völlig frei von Azeton 
(Legal’sche Probe) und Ammoniak 0,5 ist, ist kein Kreatin mehr im 
Urin. Pat. ist zu dieser Zeit 4—6 Stunden am Tage auf. Nachdem er 
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am 25. 7. einige Stunden spazieren gegangen ist, kommt es wieder zu 
Azetonurie und Diazeturie und saurem Urin. Nun besteht wieder Kreatin- 
urie (0,10) und Ammoniak ist 1,15 g in 24 Stunden. Der Urin ist stets 
frei von Zucker und der Blutzucker schwankt zwischen 0,089 und 
0,120 pCt. Pat. bekommt nun 90 g Speck und 2 Eier ausser der frü¬ 
heren Geraüsediät. 

Weshalb folgen sich die zwei Kurven in ihren Bewegungen? 

Der nächstliegende Grund ist der, dass die hier angewandte Diät 
die Azidose und die Kreatinurie in gleicher Richtung beeinflusst hat. 

Aus Erfahrung wissen wir, dass die Gemüsediät mit einer mässigen 
Fettration auf die Azidose in den schweren Fällen des Diabetes herab¬ 
setzend wirkt. In diesen Fällen wirken — wie wir wissen — einige 
Tage Fasten in gleicher Weise und die Wirkung hält an, wenn wir ganz 
vorsichtig geringe Rationen zuführen, die kein Fleisch, sondern nur Ge¬ 
müse und nicht zuviel Fett enthalten. 

Nun zeigt es sich also, dass die Kreatinurie^ in ähnlicher Weise von 
der Diät beeinflusst wird. In einigen Fällen schwindet die Kreatinurie 
ganz, in anderen Fällen hält sich das Kreatin im Urin auch bei einer 
kreatinfreien Diät. 

Es besteht kein zwingender Grund zu der Auffassung, dass die Azi¬ 
dose die Ursache der Kreatinurie ist. 

Wir können sehr wohl Kreatinurie bei Diabetes antreffen, bevor noch 
Azetonurie nachweisbar ist. 

Hierfür diene folgende Beobachtung zum Beleg: 

Beob. YI. M. P. M., 50jähr. verh. Mann. Leichter Diabetes. Keine Azidose. 
Der Diabetes ist vor einigen Monaten entdeckt. Bei einer Kost mit 78 g Eiweiss, 
131 g Fett and 69 g Kohlehydrat scheidet er 13 g Zucker im Urin in 24 Stunden und 
kein Azeton (Legal’sche Probe) aus. Der Blutzucker schwankt zwischen 0,088 und 
0,112 pCt. Nach einem Gemüsetage bleibt er zuckerfrei und hält sioh zuckerfrei bei 
einer Kost mit 76 g Eiweiss, 131 g Fett und 54 g Kohlehydrat = 1900 Kalorien. 
Das Körpergewicht ist 68,8 und 17 Tage später 68,2 kg. Pat. bekommt pro Tag 
100 g gebratenes Fleisch (ausgenommen an den Gemüsetagen). 

Kurve 5. Die Kreatinkurve beginnt mit 0,31 g. Am ersten Ge¬ 
müsetage 0 Kreatin. Vom 16.— IS. 9. infolge Einschränkung der Kohle¬ 
hydrate in der Kost Azetonurie. Dabei ist die Kreatinurie 0,53, 0,40 
und 0,27 g. Am nächsten Gemüsetage keine Azetonurie und 0,17 g 
Kreatin. Am 20. 9. bei fleischloser Diät 0,17 g Kreatin und kein Azeton. 
Vom 21. 9. dieselbe Kost mit 75 g gebratenem Fleisch und nun schwache 
Azetonurie und 0,26 g Kreatin. Am 22. 9. bei der gleichen Diät 
200 g Bouillon schwache Azetonurie und 0,33 g Kreatin. 

Wii haben hier einen leichten Fall von Diabetes ohne Azidose mit 
Kreatinurie. Da es durch Einschränkung der Kohlehydrate der Kost zu 
Azetonurie kommt (ohne deutliche Diazeturie), ist etwas mehr Kreatin im Urin. 

Wahrscheinlich beruht die Kreatinurie ebenso wie die Azetonurie 
auf mangelhaftem Umsatz der Kohlehydrate im Organismus. 
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Tierversuche von Mendel und Rose 1 ) deuten in dieselbe Richtung, da 
Kohlehydrate imstande waren, dieKreatinurie bei Hungertieren zu vermindern, 
während Fett und N-reiche Ernährung keine solche Wirkung ausübten. 

Wenn sich in leich¬ 
ten Diabetesfällen Krea- 
tinurie vor irgendwelcher 
Azetonurie zeigt, deutet 
das darauf, dass die Ein¬ 
schränkung der Kohle¬ 
hydratmenge der Kost 
leichter Kreatinurie als 
Azetonurie macht. 

Es besteht also 
meiner Meinung nach in 
den bisher vorliegenden 
Untersuchungen keine 
hinreichende Grundlage 
für die Anschauung, dass 
die Azidose selbst das 
Auftreten der Kreatinurie 
bei Diabetes bewirkt. 

Mehr Unterlage be¬ 
steht für die Mei¬ 
nung, dass der man¬ 
gelhafte Kohlehy¬ 
dratumsatz die ge¬ 
meinsame Ursache 
für die beiden koor- 
diniertenPhänomene 
ist. 
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Kurve 5. 


Im Vorhergehenden 
ist die Kreatininausschei¬ 
dung im Urin gar nicht 
besprochen, um die bei¬ 
den Stoffe Kreatin und 
Kreatinin genau aus¬ 
einander zu halten. 

Vom biologischen Gesichtspunkte aus sehen wir nämlich das Ver¬ 
hältnis dieser beiden Stoffe im Organismus jetzt anders an als vor 
einigen Jahren. Folin’s und Klereker’s Untersuchungen haben hier 
unsere Anschauungen verändert. Nach der älteren Lehre waren die 
zwei Fleisch basen, Kreatin und Kreatinin, biologisch einander nahe- 


1) Journ. of biolog. Chem. 1911. Vol. 10. 

Zeiteohr. f. klin. Medisin. 90. Bd. H. 5 a. 6. 


26 


□ igitized by 


Google 


Original from 

UNSVERSITf OF MINNESOTA 
















384 


MARIUS LAURITZEN, 


stehende Stoffwechselprodukte, und besonders wurde gelehrt, dass exogenes 
Kreatin im Organismus in Kreatinin übergeht. Fütterungsversuche an 
Menschen haben jedoch gezeigt, dass die Basen, mögen sie nun rein in 
Substanz, als Fleischextrakt oder als Fleisch gegeben werden, teil¬ 
weise noch im Urin wiedergefunden werden können, aber dann stets 
in unverändertem Zustande. Die iotravitale Umbildung findet also 
kaum statt. 

(Auch die ältere Anschauung, dass Kreatinin bei alkalischer Urin¬ 
reaktion ausserhalb des Organismus zu Kreatin umgewandelt wird, hat 
in den modernen Untersuchungen und auch in den vorliegenden keine 
Stütze gefunden.) 

Der Uebergang exogenen Kreatins in den Urin ist, wie gesagt, von 
Folin und Klercker nachgewiesen, aber er geht offenbar bei einer 
Kost mit sehr geringen Eiweissmengen schwer vor sich. 

Folin meint, dass das auf einer Retention von Kreatin beruht, und 
er neigt zu der Auffassung des Kreatins als eines Nahrungsmittels von 
besonderer Bedeutung für die Gewebe. 

Die Kreatinretention sollte besonders dann vor sich gehen, wenn die 
niedrige Eiweisszufuhr die Gewebe des Vorrats an kreatinbildender Sub¬ 
stanz beraubte. 

Kreatinin wird als ein Abfallprodukt aufgefasst, und sowohl 
Folin wie andere Untersucher haben festgestellt, dass Kreatinin in einer 
für jedes Individuum ziemlich konstanten Menge ausgeschieden wird, die 
von recht grossen Variationen in der Eiweisszufuhr unabhängig ist. 
Folin fasst das Kreatinin als ein Stoffwechselprodukt eines besonderen 
endogenen Eiweisszerfalls in den Geweben auf. 

Klercker’s Untersuchungen über die Kreatininausscheidung bei 
akuten Fieberzuständen, die eine besonders ausgesprochene Steigerung 
der Kreatininausscheidung gleichzeitig mit einem bedeutenden N-Defizit 
zeigten, haben Folin’s Auffassung über das Kreatinin gestützt. 

Da also bei normalen Menschen eine intravitale Umbildung von 
Kreatin zu Kreatinin kaum vor sich geht, ist es nicht wahrscheinlich, 
dass bei Diabetes eine solche Umbildung zustande kommt. 

Wir können daher sicher ausschliessen, dass Kreatinurie bei Dia¬ 
betes auf einer mangelhaften Umbildung von Kreatin zu Kreatinin beruht, 
wonach das Kreatin im Urin ausgeschieden werden sollte. 

Wenn die Erklärung der Kreatinurie hierin läge, so müssten die 
Kurven der Kreatinin- und Kreatinmenge im Urin im umgekehrten Ver¬ 
hältnis zueinander stehen, aber etwas derartiges habe ich bei diesen 
Untersuchungen in der Regel nicht nachweisen können. (Vgl. die Kurven 
für Kreatinin und Kreatin.) 

Vergleichen wir die Bewegungen in den Kreatinkurven mit denen 
in den Kurven der N-Ausscheidung, so besteht oft eine Uebereinstimmung, 
aber diese beruht sicher darauf, dass plötzliche Veränderungen von einer 
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eiweisshaltigen Kost zur Gemüsediät oder zu Hunger gleichzeitig Ab¬ 
sinken der N- und Kreatinausscheidung hervorruft. 

An den Tagen, wo ohne Zweifel ein recht grosses N-Defizit be¬ 
stand, war keine besondere Steigerung der Kreatinurie vorhanden. Auch 
in Bürger und Machwitz’ Untersuchungen findet sich kein Anhalts¬ 
punkt für eine Erklärung endogener Kreatinurie durch einen vermehrten 
Zerfall von Muskelgewebe. 

Deshalb sind wir auch durch diese letzteren Ueber- 
legungen am meisten geneigt, anzunehmen, dass die Kreatin¬ 
urie bei Diabetes ebenso wie die Azidose ihre Ursache in dem 
mangelhaften Kohlehydraturasatz hat. 

In der Praxis wird der Nachweis der Kreatinurie vor der Azeton- 
urie im Hinblick auf die zeitige Diagnose des präkomatösen Zustandes 
kaum eine Bedeutung bekommen, denn es finden sich klinisch beim Ein¬ 
treten dieses Zustandes im voraus Symptome, die leichter als die Kreatin¬ 
urie nachzuweisen sind. 

Dagegen kann es für die Diabetiker doch von Bedeutung sein, dass 
wir therapeutisch der Kreatinurie entgegenarbeiten. Ich denke hier 
am ehesten daran, dass eine langdauernde Kreatinurie das Muskelgewebe 
der Patienten schwächen kann. Wie die hier mitgeteilten Untersuchungen 
gezeigt haben, können wir die Kreatinurie in gleicher Weise günstig 
diätetisch beeinflussen, wie wir mittels Diät imstande sind, die Azidose 
zu vermindern. 

Als Hilfsmittel für die Beurteilung der Prognose bei Diabetes 
kann die Untersuchung der Höhe der Kreatinurie Bedeutung bekommen. 
Eine starke und anhaltende Kreatinurie muss in prognostischer Hinsicht 
als ein schlechtes Zeichen betrachtet werden. 
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Aus der medizinischen Universitätspoliklinik zu Rostock 
(Direktor: Prof. Hans Curschraann). 

Beiträge zur nichtluetischen Aetiologie der diffusen 
Erweiterung der Aorta und der grossen Gefässe. 

(Tuberkulose, Arteriosklerose, Endocarditis rheumatica.) 

Von 

Dr. Gustav Deusch. 

(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Nachdem durch die Arbeiten Döhle’s und Heller’s die ätiologische 
Bedeutung der Lues für die Entstehung der Aortitis und der Aneurysmen 
der Aorta pathologisch-anatomisch sicher begründet war, haben zahlreiche 
pathologisch-anatomische und klinische Arbeiten und Statistiken die Er¬ 
kenntnis von der überwiegenden und fast ausschliesslichen Bedeutung der 
Lues für die Entstehung dieser Aortenerkrankungen befestigt. Eine weitere 
Bestätigung für die spezifisch-luetische Natur der Veränderungen der 
Aortenwand bei der Aortitis wurde durch den Nachweis der Spiro- 
chaete pallida in dem erkrankten Gewebe durch Reuter undSchmorl 
erbracht. Einen ganz wesentlichen, auch praktisch-diagnostisch ausser¬ 
ordentlich wertvollen Fortschritt für den Nachweis der Lues bei der 
Aortitis und dem Aortenaneurysma brachte die Wassernlann’sche 
Reaktion. Seit ihrer Einführung in das diagnostische Rüstzeug des 
Klinikers gelingt es unter Berücksichtigung der Anamnese oder klinischer 
Manifestationen der Lues an anderen Organen in fast allen Fällen bei 
der Aortitis und dem Aortenaneurysma die stattgehabte luetische Infek¬ 
tion nachzuweisen. Während von älteren Autoren Heller selbst die Zahl 
der im Kieler pathologischen Institut beobachteten Aortenaneurysmen, bei 
denen Lues anamnestisch oder anatomisch nachgewiesen wurde, auf 
85 pCt. angibt, konnten unter Zuhilfenahme der Wa. R. Kaleff unter 
30 Aortenaneurysmen in 97 pCt. der Fälle (ohne Wa. R. in 77 pCt.) Lues 
nachweisen, Fukushi und Korczynski sogar in 100 pCt., ebenso neuer¬ 
dings Hubert in 33 Fällen der Roraberg’schen Klinik teils durch 
positive Vorgeschichte, positive Wa. R. oder Autopsie, während Schrumpf 
für 97 Aneurysmen der Goldscheider’schen Klinik, die er auf Lues 
zurückführt, in 80 Fällen teils positive Anamnese, teils positive Wa. R., 
teils beides angibt; insgesamt war in 62 der 97 Fälle = 64 pCt. die 
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Wa. R. positiv. Rom berg hält zum Zweck der richtigen Abschätzung der 
Häufigkeit der verschiedenen Ursachen der Aneurysmen eine Trennung 
in sackförmige und spindelförmige Aneurysmen für notwendig und nimmt 
für das sackförmige fast ausschliesslich die Lues als ätiologisches Moment 
in Anspruch, erkennt jedoch auch bei dem spindelförmigen Aneurysma 
neben der Arteriosklerose und dem Trauma der Aortenlues die wichtigste 
Rolle bei der Entstehung zu. Wir können also sagen, dass das sack¬ 
förmige Aneurysma, das ja ganz überwiegend eine Erkrankung des 
mittleren Lebensalters ist, fast ausschliesslich der Aortenlues seine Ent¬ 
stehung verdankt, bei den spindelförmigen und diffusen Erweiterungen 
der Aorta müssen wir insofern einen Unterschied machen, als wir sie im 
mittleren Lebensalter fast durchweg durch die luetische Aortitis ver¬ 
ursacht finden, während im Senium die Lues als ätiologischer Faktor 
zurücktritt und der Arteriosklerose den ersten Platz überlässt. 

Doch weist auch die neuere Literatur vereinzelte Fälle auf, in denen 
weder die Lues noch die beiden anderen oben genannten Momente als 
Ursache für die Entstehung des Aneurysmas in Frage kommen. So be¬ 
richtet Bernert über 2 Fälle von sackförmigem Aneurysma der Aorta 
thoracica, die er bei Patienten im Alter von 20 Jahren kurze Zeit nach 
einer Polyarthritis rheumatica beobachtete, und stellte noch 17 Fälle aus 
der Literatur zusammen, in denen ebenfalls die Polyarthritis als Ursache 
der Aneurysmenbildung angenommen wird. Der Ausschluss der Lues 
erfolgte in allen diesen Fällen wegen negativer Vorgeschichte und Fehlens 
eines objektiv luetischen Befundes; die Wa. R. wurde in keinem der Fälle 
gemacht. Immerhin sind nichtluetische Aneurysmen, sowohl sackförmige 
als auch spindelförmige ebenso wie nichtluetische diffuse Aortenerweite¬ 
rungen in der Jugend und im mittleren Lebensalter sehr seltene Er¬ 
scheinungen. * Im folgenden beschreibe ich daher zunächst ein spindel¬ 
förmiges Aneurysma der Aorta ascendens bei einem 20jährigen jungen 
Manne, das mir nicht nur nach der negativen Seite der fehlenden Lues, 
sondern vor allem nach der positiven Seite seiner Aetiologie hin beson¬ 
ders beachtenswert erscheint. 

0. J., 20 Jahre alt, Stellmacher. 

Anamnese: Der Vater des Pat. ist völlig gesund, ebenso die Mutter; diese 
hatte nach 4 gesunden Kindern eine Fehlgeburt gegen Ende der Schwangerschaft, an¬ 
geblich nach einem Unfall. Pat. ist der zweitjüngste von seinen Geschwistern. Er 
fühlte sich bis Ende 1918 völlig gesund und arbeitete als Stellmacher; er hat keinerlei 
Infektionskrankheiten überstanden, insbesondere keinen Gelenkrheumatismus und ist 
niemals geschlechtskrank gewesen, hat angeblich, was durchaus glaubhaft er¬ 
scheint, gesohlechtlich noch nicht verkehrt. Nach Angabe des Vaters war er früher 
ebenso kräftig wie die übrigen Geschwister und hat sich gut entwickelt. Seit Ende 
1918 klagt er über Atembesohwerden, Luftmangel und Stiche in der linken Brustseite. 
Bei raschem Geben nehmen die Beschwerden zu. Mitunter Beklemmungsgefühl in der 
Brust, auch anfallsweise auftretende Atemnot mit Angst- und Schwindelgefühl und 
Schweissausbrüchen. Häufig Schwindelanfälle, wenn Pat. zur Erde gesehen hat und 
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den Kopf wieder hebt, was bei seiner Beschäftigung häufig vorkam. Infolge dessen 
musste er die Arbeit einstellen und ärztliche Hilfe in Anspruch nehmen. Im April 
1919 trat er in unsere Behandlung. 

Befund am 24. 4. 19: Schlanker, etwa 1,70 m grosser junger Mann von kräf¬ 
tigem Körperbau und mittlerem Ernährungszustand. Die Gesichtsfarbe ist blass-rötlich, 
Nasenspitze und Lippen leicht zyanotisch. Keine palpablen Drusen. Augen und Ohren 
o. B. Mundorgane, insbesondere Zähne o. B. Brustkorb breit, von guter und gleich- 
massiger Ausdehnung. Lungengrenzen gut verschieblich, keine Dämpfung; Atem- 
geräusoh über beiden Spitzen etwas verschärft, rechts hinten oben unrein. Herz: 
Dämpfung nach links mässig verbreitert, Spitzenstoss im V. Interkostalraum, in Ma- 
millarlinie, schwach fühlbar. Im U. Interkostalraum sieht man beiderseits des Brust¬ 
beins schwache Pulsation, über dem Manubrium sterni fühlt man mit der aufgelegten 
Hand ein leichtes systolisohes Schwirren. Ueber dem ganzen Herzen, am stärksten 
über der Aorta, nach dem Jugulum hin an Stärke zunehmend, hört man ein lautes 
systolisches Geräusch. Im Jugulum fühlt man kräftige Pulsation. Puls gut gefüllt, 
mässig kräftig, regelmässig, 90 Schläge in der Minute. Blutdruck (Neubauer) 110/90. 

Röntgenbild: Liegende Eiform des Herzens. Massige Erweiterung des linken 
Ventrikels. Anfangsteil der Aorta verbreitert. Aorta ascendens verlängert und spindel¬ 
förmig erweitert, verengert sich wieder am Beginn des Bogens. Die spindelförmige 
Erweiterung pulsiert allseitig. Rechts vom Mittelschatten strangförmiger, etwa 2 cm 
breiter Schatten, nach unten bis fast zum Zwerchfell, nach oben bis zum Schlüssel¬ 
bein reichend. In diesem, der erweiterten Aorta angelagert, mehrere vergrösserte 
Bronohialdrüsen mit Kalkeinlagerungen; von dem Schattenstrang ausgehend feine 
Stränge nach dem überlappen, teils auch nach dem Mittellappen ziehend. Die obere 
Hälfte des reohten Oberlappens fleckig verschattet. Links vom Mittelschatten ähnlicher, 
aber kürzerer Schatten sträng mit weniger deutlich gezeichneten Drüsen. Die dem er¬ 
weiterten Teil der Aorta anliegenden Drüsen und Teile des Stranges beteiligen sich 
an der lebhaften Pulsation derselben. Bei Durchleuchtung im I. schrägen Durch¬ 
messer ist das retrokardiale Mittelfeld verschattet. 

Bauchorgane o. B. Kein Leber-, kein Milztumor; etwas infantile Behaarung der 
Regio pubica; am Penis keine Narben. 

Nervensystem völlig o. B. 

Blut: Hämoglobin 100(Sahli) unkorr., Erythrozyten4925000, Leukozyten 8700. 
Ausstrich: Neutrophile 67 pCt., Eosinophile 4 pCt., Mastzellen 2 pCt., Mononukleäre 
5 pCt., Uebergangsformen 2 pCt., Lymphozyten 22 pCt. 

Wa. R. im Blut wiederholt negativ. 

Urin klar, frei von Eiweiss und Zucker. 

Diagnose: Spindelförmiges Aneurysma der Aorta ascendens. 
Tuberkulose des rechten Oberlappens. 

Im weiteren Verlauf klagte der Pat. über Husten und Abmagerung. Er hatte 
innerhalb 4 Monaten 4 kg abgenommen. Vorübergehend spärlicher Auswurf, subfebrile 
Temperaturen. 

Befund am 13. 7. 19: Massige Abmagerung, Gewicht 59 kg (März 1919 63 kg). 
Lungen: Dämpfung rechts hinten oben bis zur Schulterblattmitte, rechts vorn oben 
bis II. Rippe. Rechts hinten oben einige trockene Rasselgeräusche. Uebriger Befund 
wie früher. Im Auswurf keine Tuberkelbazillen. 

Röntgenbild: Dichtere Verschattung der oberen Hälfte des rechten Oberlappens, 
im Mittellappen ein fleckiger, zirkumskripter Schatten. Die oberhalb und unterhalb 
der spindelförmigen Erweiterung der Aorta gelegenen Teile des Gefässschattens 
scheinen erweitert, so dass die Spindelform mehr ausgeglichen erscheint. An beiden 
Seiten der Aorta kleinere Ausbuchtungen. Sonst Befund wie früher. 
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Bei dem Versuch, dieses spindelförmige Aneurysma der Aorta 
ascendens bei dem 20jährigen Patienten zu deuten, dachten wir natürlich 
zuerst an Lues. Doch glaubten wir eine erworbene Lues bei dem jugend¬ 
lichen Patienten ausschliessen zu können. Der durchschnittliche Zeit¬ 
abstand zwischen luetischer Infektion und dem Auftreten der ersten Er¬ 
scheinungen einer Aortenlues schwankt nach den Angaben verschiedener 
Autoren zwischen 6—8 (Reinhold) uud 23 1 / s Jahren (Hubert), doch 
kommen auch hiervon noch beträchtliche Abweichungen nach oben und 
unten vor. Als kleinstes Zeitintervall zwischen Infektion und feststell¬ 
barem Beginn der Aortenlues fanden Hubert in 2 Fällen und Schrumpf 
in 1 Falle 4 Jahre. Die Infektion hätte also in unserem Falle ausser¬ 
ordentlich früh erfolgen müssen. Anzeichen einer extragenitalen Infektion 
waren auch nicht vorhanden. Nach Schrumpfs Erfahrungen hätte man 
bei einer derartig frischen Veränderung eine positive Wa. R. erwarten 
müssen. Es blieb die Möglichkeit einer kongenitalen Lues, bei der Er¬ 
krankungen der Aorta sehr selten zu sein scheinen. Biermann, Lipp- 
mann und Stadler teilten je einen Fall von Aortitis bei kongenital¬ 
luetischen Patienten im Alter von 12—19 Jahren mit; Schrumpf machte 
neuerdings Mitteilung von einem Fall von Aortitis luetica mit beginnender 
Aneurysmabildung bei einem 33jährigen Soldaten mit kongenitaler Syphilis, 
der ausser einem Gumma im rechten Unterlappen eine schwere Keratitis 
und eine im 12. Lebensjahre entstandene Otosklerose aufwies. Die Wa. R. 
blieb bei ihm dauernd negativ. Gegen die Annahme einer kongenitalen 
Lues bei unserem Patienten spricht zunächst das Fehlen jeglicher Mani¬ 
festationen einer solchen. Der Vater negierte eine luetische Infektion, 
die vorgenommene Untersuchung ergab keinerlei Anhaltspunkte für eine 
solche, die Wa. R. war bei ihm negativ. Gegen eine kongenitale Lues 
sprach ferner die bisherige Gesundheit und ausgezeichnete körperliche 
Entwicklung des Patienten wie der übrigen, auch jüngeren Geschwister. 
Der Umstand, dass die Mutter einmal gegen Ende der Schwangerschaft 
angeblich infolge eines Unfalls abortierte, dürfte angesichts der übrigen 
Argumente für die Annahme einer Lues nicht ins Gewicht fallen. Der 
wiederholt negative Ausfall der Wa. R. bei dem Patienten besagt an 
sich nichts, spricht jedoch im Verein mit dem übrigen "Befund gegen 
eine Lues. 

Einen Fingerzeig bezüglich der Aetiologie der Aortenerweiterung gab 
uns die Röntgenplatte (s. Abb. 1). Der spindelförmig erweiterte Abschnitt 
der Aorta erschien eingebettet in Schattenstränge mit vergrösserten 
Bronchialdrüsen, in denen zum Teil verkalkte Herde sichtbar waren. Die 
bei der Schirmdurchleuchtung sichtbare Beteiligung der Drüsen an dor 
Pulsation der Aorta sprach für eine innige Verwachsung der Drüsen mit 
dem Gefäss. Diese Schattenbildungen, die Vergrösserung und Verkalkung 
der Drüsen, sowie die Verschattung im oberen Teile des rechten Ober- 
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lappens zeigten uns eine Tuberkulose der Bronchialdrüsen und dieses 
Lungenabschnittes an. Der weitere Verlauf, die Gewichtsabnahme, das 
Auftreten von Husten mit spärlichem Auswurf, subfebrilen Temperaturen 
und der immer deutlicher werdende physikalische Lungenbefund be¬ 
stätigten diese Diagnose. Die 3 Monate nach der ersten [gemachte 
Röntgenaufnahme zeigte eine Verdeutlichung des Schattens im rechten 
Oberlappen. Die Spindelform des Aneurysmas war durch Erweiterung 
der oben und unten an sie anschliessenden Teile der Aorta mehr 

zu einer diffusen Er¬ 
weiterung ausgeglichen. 
Aufdie im Bereich dieser 
Erweiterung neu aufge¬ 
tretenen kleineren Aus¬ 
buchtungen soll weiter 
unten noch eingegangen 
werden. Das Röntgen¬ 
bild sowie der Verlauf 
des Falles scheinen uns 
dafür zu sprechen, dass 
zwischen den Verände¬ 
rungen an der Lunge 
und den Mediastinal- 
drüsen und der Erweite¬ 
rung der Aorta ein Zu¬ 
sammenhang bestehen 
müsse. Wir nehmen an, 
dass eine von der Um¬ 
gebung der Aorta fort¬ 
geleitete Tuberkulose zu 
der Bildung dieses An¬ 
eurysmas geführt hat. 

Aneurysmen der Aorta auf tuberkulöser Basis sind bisher äusserst selten be¬ 
schrieben. L. v'. Sch rötter gibt theoretisch einen Einfluss der Tuberkulose auf die 
Bildung von Aortenaneurysmen zu, jedoch nur insofern, als diese ebenso wie nach 
seiner Ansicht auch die Syphilis und andere langdauernde Erkrankungen zu einer 
allgemeinen Schwächung der Gewebe, somit auch der Media der Gefässe und dadurch 
schliesslich sur Aneurysmenbildung führen können, betont aber in Uebereinstimmung 
mit einer Anzahl von ihm angeführter Statistiken, dass in praxi Tuberkulöse sehr 
selten ein Aneurysma bekommen, eine Tatsache, die schon darin ihre Erklärung 
finden dürfte, dass die Tuberkulose eine sehr häufige, das Aneurysma aber eine ver¬ 
hältnismässig seltene Erkrankung ist. Die von v. Schrötter zitierte gegenteilige 
Behauptung des Engländers Stokes, der ein häufiges Zusammentreffen von Tuber¬ 
kulose und Aneurysma beobachtete, erklärte sich aus dem Umstande, dass England 
bekanntermaassen das Land der Aneurysmen ist. Bei Ziegler finden wir die Angabe, 
dass in seltenen Fällen die Tuberkulose, von der Nachbarschaft übergreifend, grosse 
Gefässe, sogar die Aorta, so verändern kann, dass danach Aneurysmen entstehen. 
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Den Grand dafür, dass es so selten zur Entstehung von Aneurysmen der Aorta 
oder anderer grosser Gefässe auf tuberkulöser Basis kommt, haben wir vor allem 
darin zu sehen, dass die Tuberkulose der Aorta und der grossen Gefasse eine sehr 
seltene Erkrankung ist. ln den meisten in der Literatur mitgeteilten Fällen von 
Aortentuberkulose handelt es sich um eine fast ausschliessliche Erkrankung der In¬ 
tima des Gefässes, die auf dem Blutwege entstanden ist [Endocarditis tuber- 
culosa (Benda)]. Solche Fälle werden beschrieben von Stroebe, Benda, 
Asohoff, Hanot und Levi, Luksoh, Schmorl u. a. Bemerkt sei, dass in 
einem Falle Stroebe’s die Media in grösserem Umfang erkrankt, die primäre Lokali¬ 
sation jedoch in der Intima nachzuweisen war. Meist fand sich die lutimatuberkalose 
bei Individuen, die an allgemeiner Miliartuberkulose gestorben waren, und wird in 
vielen Fällen als Ausgangspupkt der allgemeinen miliaren Aussaat angesehen. So 
fand Sohmorl in 123 Fällen von akuter Miliartuberkulose fünfmal als Ausgangs¬ 
punkt derselben eine Intimatuberkulose; bemerkenswert ist, dass in allen diesen 
Fällen die tuberkulösen Herde auf atheromatösen Geschwüren gefunden wurden, wie 
überhaupt in der Mehrzahl der beschriebenen Fälle gleichzeitige atheromatöse Ver¬ 
änderungen der Gefässwand beobachtet wurden. Nicht unerwähnt bleibe, dass 
Bernard und Salomon auch die experimentelle Erzeugung einer Intimatuberkulose 
der Aorta mit typischer Tuberkelbildung und Tuberkelbazillen an Hunden und Ka¬ 
ninchen gelang. Eine Sonderstellung nimmt ein von Forssner beschriebener Fall 
von chronischer Aortentuberkulose ein, in dem die Veränderungen vorwiegend die 
Media und weniger die Intima betrafen, während die Adventitia kaum erkrankt war. 
Forssner scLliesst hieraus, dass die Media primär erkrankt war und die Infektion 
duroh die Vasa vasorum, die nur bis zur Media reichen, erfolgte. 

Von diesen Fällen hämatogen entstandener Aortentuberkulose zu 
trennen sind diejenigen, in denen der Prozess nachweisbar von der tuber¬ 
kulös erkrankten Umgebung des Gefässes auf die Aorta Übergriff, wie 
es von Dittrich, Kamen, Schmorl, Buttermilch, Schnyder, He- 
dinger, Witte und Zrunek beschrieben ist. ln diesen Fällen war die 
Aorta mit dem umgebenden Gewebe fest verwachsen, die Tuberkulose 
war in die Adventitia hineingewachsen, hatte diese zerstört und dann 
die Media und schliesslich die Intima ergriffen. Fast durchweg erfolgte 
ein Durchbruch in das Lumen der Aorta mit anschliessender zum Tode 
führender akuter Miliartuberkulose. Klinische Erscheinungen machte die 
Aortentuberkulose als solche in keinem der mitgeteilten Fälle, weder 
die hämatogen entstandene Intimatuberkulose noch die von der Um¬ 
gebung fortgeleitete Form. 

Bei der hämatogen entstandenen, in der Intima beginnenden 
Tuberkulose der Aorten wand scheint es fast niemals zur Ausbildung 
eines Aneurysmas zu kommen; wenigstens fand ich bei eingehender 
Durchsicht der Literatur nur einen einzigen von Heller beobachteten 
und in einer Dissertation von Cölle beschriebenen Fall, in dem ein 
Aneurysma der Bauchaorta auf eine hämatogen entstandene Endaortitis 
tuberculosa zurückgeführt wird. 

Es handelt sich um eine 20jährige Patientin mit einer chronischen Peritonitis. 
Ausser den Symptomen dieser Erkrankung war in vivo ein Tumor im Abdomen neben 
der Milz und eine Druckempfindlichkeit der Lendenwirbelsäule festgestellt worden, 
die den Verdacht auf einen paranephritischen Abszess erweokten. Ehe die Probe- 
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laparotomie ausgeführt werden konnte, erfolgte der Exitus. Die Obduktion ergab 
ausser einer Miliartuberkulose des Peritoneums, der Leber und der Lungen als Todes¬ 
ursache ein hühnereigrosses Aneurysma der Bauchaorta an der Ursprungsstelle der 
Art. mesaraica inf., das einen Lendenwirbelkörper usuriert hatte und in die Bursa 
omentalis perforiert war. Die Aorta war in der Umgebung der Umschlagsstelle in 
den Aneurysmasack dünn, zart und elastisch. An der Umschlagsstelle fand Heller 
mehrere feinste, graue Knötchen, die sich mikroskopisch als kleinzellige, Tuberkel¬ 
bazillen enthaltende Wucherungen erwiesen. Die Patientin hatte anamnestisch Lues 
negiert, auch bei der Obduktion war eine solche nicht festzustellen. Heller nimmt 
an, dass die tuberkulöse Endarteriitis zu einer lokalen Schwächung der Gefasswand 
und so zur Bildung des Aneurysmas geführt hat. 

Häufiger finden wir Fälle beschrieben, in denen die Tuberkulose von 
erkrankten Geweben der Nachbarschaft der Aorta auf diese Übergriff, 
die Aortenwand bis zur Perforation arrodierte und so zur Entstehung 
eines Aneurysma spurium führte. 

Hanon und Sigg beschreiben einen solchen Fall, in dem eine tuberkulöse 
Lymphdrüse in die Brustaorta durch gebrochen war und die Bildung eines falschen 
Aneurysmas veranlasst hatte. Counoilman und Mallory teilen einen ähnlichen 
Fall mit, in dem es anschliessend zu einer Miliartuberkulose gekommen war. In 
einem Fall Liefmann’s waren vefkäste Mediastinaldrüsen in die Aorta descendens 
durcbgebrochen; bei der Obduktion fand sich rechts oben am Herzen eine apfel¬ 
grosse, mit einer Bindegewebsschicht umgebene Masse, deren Inneres mit Blutgerinn¬ 
seln gefüllt war und mit der Aorta kommunizierte. Die Media und Intima waren bis 
dicht an die Durchbruchsstelle gut erhalten, die Adventitia dagegen war in grösserer 
Ausdehnung zerstört. Tuberkelbazillen wurden in der Aortenwand massenhaft ge¬ 
funden. Ribbert fand bei einer an schwerer Lungentuberkulose gestorbenen Frau 
am absteigenden Teil des Aortenbogens, zwisohen diesem und der Wirbelsäule einen 
kleinapfelgrossen Tumor mit relativ kleinem, bluthaltigem Lumen, das mit der Aorta 
in Verbindung stand. Die Ablösung des Tumors von der Wirbelsäule, mit der er ver¬ 
wachsen war, liess eine kariöse Fläche zurück. Hier war nach Ribbert’s Ansicht 
ein prävertebraler tuberkulöser Abszess in die Aorta durchgebrochen und hatte zur 
Bildung des falschen Aneurysmas geführt. 

Zrunek beschreibt ein mannskopfgrosses falsches Aneurysma der Bauch&orta 
am Abgang der Art. coeliaca, das durch Perforation einer tuberkulösen Mesenterial¬ 
drüse in die Aorta entstanden war. Die Wand des Sackes war mit den umgebenden 
Organen fest verwachsen und enthielt histologisch keine Teile der Gefässwand. Das 
mit Fibrinmassen nnd Blutgerinnseln gefüllte Innere kommunizierte mit der Aorta, 
ln der die Abgangsstelle des Sackes umgebenden Aortenwand war die Adventitia am 
weitgehendsten, die Intima am wenigsten zerstört. 

Es sei darauf hingewiesen, dass es sich in diesen Fällen nicht um 
echte Aneurysmen handelt, deren Wand von der wenigstens teilweise 
in der Kontinuität erhaltenen Aortenwand gebildet wird, sondern um 
falsche Aneurysmen, deren Entstehung wir uns nach Hedinger und 
Kallenberg so vorzustellen haben, dass der Riss des arrodierten Ge- 
fässes sogleich durch einen Fibrin- und Plättchenthrombus verlegt wird, 
der dann infolge seiner geringeren Widerstandsfähigkeit durch den Blut¬ 
druck allmählich eine sackförmige Ausweitung erfährt, bis schliesslich 
die Organisation der Wand des Sackes erfolgt. 
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Endlich seien noch zwei hierhergehörige Fälle aus der Literatur an¬ 
geführt, die den vorstehenden bezüglich ihrer Pathogenese insofern ähneln, 
als sie auch ihre Entstehung tuberkulösen Veränderungen benachbarter 
Drüsen verdanken. 

Bittorf fand bei einem 28jährigen, an Lungentuberkulose gestorbenen Mann 
den Aortenbogen und die absteigende Aorta mit der linken Lunge bzw. Pleura und 
Mediastinum verwachsen. An der Konkavität des Aortenbogens und an der Aorta 
descendens fanden sich mehrere, einige Millimeter tiefe trichterförmige Ausziehungen, 
denen an der Aussenwand der Aorta verkalkte, narbig indurierte, zum Teil durch 
verkäste, in fibröse Massen oingehüllte Drüsen entsprachen, durch deren Zugwirkung 
diese Traktionsaneurysmen nach BittorPs Ansicht entstanden waren. Ein 
ebenfalls auf Zugwirkung zurückgeführtes pflaumengrosses Aneurysma der Brustaorta, 
dem zwei geschrumpfte tuberkulöse Drüsen an der Aussenwand des Gefässes fest an¬ 
hafteten, beschreibt v. Criegern. 

Die oben angeführten Fälle von Arrosionsaneurysmen sowie die von 
Bittorf und v. Criegern beschriebenen Traktionsaneurysmen unter¬ 
scheiden sich, abgesehen von den schon besprochenen anatomischen Ver¬ 
hältnissen, von unserem Falle vor allem dadurch, dass sie klinisch ent¬ 
weder gar nicht in die Erscheinung traten oder doch nicht die typischen 
Symptome eines Aortenaneurysmas hervorriefen, wogegen in dem von 
Cölle beschriebenen Fall das Aneurysma der Bauchaorta wohl Symptome 
hervorrief, die jedoch bei der gleichzeitig bestehenden Peritonitis auf 
einen paranephritischen Abszess bezogen wurden. 

In unserem Fall dagegen handelt es sich um ein klinisch einwands¬ 
frei festgestelltes Aneurysma der Aorta ascendens mit typischen sub¬ 
jektiven und objektiven Symptomen. 

Bei der Pathogenese der Aorten tuberkulöse sind, wie wir oben ge¬ 
sehen haben, zwei Möglichkeiten zu unterscheiden: die Infektion der 
Aortenwand auf dem Blutwege und das Ueberwachsen der Tuberkulose 
aus der Nachbarschaft auf die Aorta. Heller nimmt in dem von ihm 
und Cölle beschriebenen Falle eine hämatogene Entstehung an. Leider 
habe ich keinerlei nähere Angaben über den histologischen Befund der 
Wand dieses Aneurysmas finden können. Wie bereits betont, steht der 
Fall Heller’s hinsichtlich seiner Entstehung allein, und es erscheintauf¬ 
fallend, dass es in keinem der übrigen Fälle von hämatogen entstandener 
Aortentuberkulose, selbst nicht in dem Fall Forssner’s, in dem die 
Media umfangreich zerstört war, zur Ausbildung eines Aneurysmas ge¬ 
kommen ist. Den Grund für diese Erscheinung sehe ich darin, dass in 
allen diesen Fällen, offenbar schon bald nach der Erkrankung der 
Intima, durch den Blutstrom von den Intimaherden aus eine miliare 
Aussaat der Tuberkulose erfolgte, die bald zum Tode führte, ehe der 
Prozess Zeit hatte, durch Zerstörung der Media zur Bildung eines Aneu¬ 
rysmas zu führen. So erklärt sich auch die von Forssner betonte Er¬ 
scheinung, dass die Intimatuberkulose fast niemals auf die Media über¬ 
greift. Aus diesem Grunde möchte ich auch in unserem Falle eine 
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hämatogene Entstehung der Aortentuberkulose und einen Ausgang des 
Prozesses von der Intima aus ablehnen. Ich nehme vielmehr eine Ueber- 
wanderung der Tuberkulose auf die Aorta von den tuberkulösen Media- 
stinaldrüsen an. Wie uns die Röntgenplatte zeigt, ist der Prozess nicht 
nur von einzelnen Mediastinaidrüsen, sondern von dem ganzen die Aorta 
umgebenden infiltrierten Gewebe flächenhaft auf die Aortenwand über¬ 
gewuchert, hat zuerst die Adventitia und dann die Media ergriffen. Die 
hierdurch hervorgerufene Schwächung der Gefässwand führte zur Ent¬ 
stehung der spindelförmigen Erweiterung. Es besteht die Möglichkeit, 
dass ausser dem die geschwächte Aortenwand ausweitenden Blutdruck 
auch SchrumpfungsVorgänge, die den Drüsen und dem umgebenden 
Gewebe, für die ja die verkalkten Herde sprechen, durch ihre Zugwirkung 
wie in den von Bittorf und v. Griegern beschriebenen Fällen an der 
Erweiterung der Aorta beteiligt waren. Hierfür spricht, dass in dem 
zuletzt aufgenommenen Röntgenbilde die Wand der erweiterten Aorta 
kleine Ausbuchtungen aufweist. Doch scheint mir diese Zugwirkung 
für die Bildung des ganzen Aneurysmas kaum von erheblicher Bedeutung 
zu sein. 

Auffallend ist der allmähliche Verlauf des ganzen Prozesses im 
Gegensatz zu dem der oben beschriebenen Arrosionsaneurysraen, bei denen 
offenbar sehr frühzeitig die Ruptur des Gefässes erfolgte, ehe die Schwäche 
der Gefässwand die Bildung eines Aneurysmas zuliess. Eine Erklärung 
hierfür finde ich darin, dass es sich, wie ja die Schrumpfungs- und Ver¬ 
kalkungsvorgänge am Hilus sowohl wie die geringe Neigung der Lüngen- 
erkrankung zur Progredienz beweisen, um eine mehr indurierende Tuber¬ 
kulose handelt mit geringer Neigung zur Verkäsung. 

Eine zweifelsfreie Aulklärung der Entstehung dieser spindelförmigen 
Erweiterung der Aorta kann natürlich erst die Autopsie bringen; doch 
glaube ich, aus den oben angegebenen Gründen eine luetische Aetiologie 
sicher ausschliessen zu können, während andererseits der Röntgenbefund 
und die Entwicklung des Falles entschieden dazu drängen, die Tuberku¬ 
lose für die Entstehung dieses Aneurysmas verantwortlich zu machen. 

Bei der diffusen Erweiterung der Aorta ascendens und des Aorten¬ 
bogens, wie sie sich so häufig sowohl bei der Aortitis luetica als auch 
der Arteriosklerose der Brustaorta findet, macht oft die Entscheidung, 
welche von diesen Erkrankungen vorliegt, grosse differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten. Die subjektiven Beschwerden wie die objektiv nach¬ 
weisbaren Symptome können ganz dieselben sein. Das Röntgenbild lässt 
eine Entscheidung nicht zu, da die Erweiterung und Verlängerung der 
Aorta in beiden Fällen dasselbe Bild ergibt. Das Alter der Patienten, 
das zwar ira Durchschnitt bei der Arteriosklerose höher ist als bei der 
luetischen Aortitis — Romberg fand bei den Arteriosklerotikern seiner 
Privatpraxis ein solches von 60,2 Jahren, bei der Aortitis von 51,4 Jahren — 
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lässt im einzelnen Falle als Kriterium im Stich, da erhebliche Ab¬ 
weichungen vom Durchschnitt Vorkommen. Die Sklerose peripherer 
Arterien besagt auch nicht viel, da diese sowohl als auch sklerotische 
Veränderungen der Aorta ascendens sich nicht selten mit der Aortitis 
vergesellschaftet finden. Entscheiden werden für die Diagnose der Aortitis 
im allgemeinen anderweitige Manifestationen der Lues, z. B. am Nerven¬ 
system, eine positive Luesanamnese und der positive Ausfall der Wasser- 
mann’schen Reaktion. Doch fehlen gerade diese diagnostischen Anhalts¬ 
punkte gar nicht selten, ohne dass man aus ihrer Abwesenheit, wie das 
vor kurzem Romberg und Schottmüller gerade für die Wassermann- 
sche Reaktion mit Nachdruck betonten, auf den nicht luetischen Cha¬ 
rakter der Erkrankung schliessen dürfte. Im folgenden sei ein Fall 
raitgeteilt, den mir Herr Prof. Curschmann in freundlicher Weise aus 
seiner Privatpraxis überlassen hat, der diese differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten klar veranschaulicht. 

H. F., Zigarrenhändler in St., 43 Jahre alt. Anamnese: Patient will in der 
Jugend stets gesund gewesen sein, er hat nach seiner Angabe nie Gelenkrheumatis¬ 
mus, keine Diphtherie, keine Anginen durchgemacht. Infectio veneris, sowohl Lues 
als Gonorrhoe wird bestritten. Seine Frau ist gesund, leidet weder an Herz- noch 
Nervenkrankheiten, hat 3 gesunde Kinder und niemals abortiert. Patient gibt an, 
dass er seit dem 20. Lebensjahre im Zigarrenhandel tätig sei und ausserordentlich 
viel geraucht habe (täglich 8—10 Zigarren, auch mehr, im Felde auch viel Zigaretten); 
in letzter Zeit habe er das Rauchen nicht mehr gut vertragen und deshalb einge¬ 
schränkt. Mit 39 Jahren kam er als ungedienter Mann ins Feld zur Infanterie und 
war stets während des ganzen Krieges an der Front. Der Dienst hat ihn sehr an¬ 
gestrengt, aber er war nie krank, nie verwundet. Seit Januar 1919 leidet er an Luft¬ 
mangel und Herzbeschwerden, von denen er im Felde trotz grösster Anstrengungen 
nichts bemerkt habe. Häufig tritt Kurzatmigkeit auf, besonders beim Treppensteigen, 
nachts Anfalle von Herzsohmerz, der in den linken Arm zieht, dabei Angstgefühl und 
Beklemmung; mitunter auch Hustenreiz mit wenig Auswurf. 

Befund: Kräftig gebauter Mann; Gesicht etwas blass, Lippen leicht zyanotisch. 
Keine Drüsenschwellungen. Lungen o. B. Herz nach links verbreitert; Spitzenstoss 
im V. und VI. Interkostalraum, verbreitert. Ueber der Aorta lautes systolisches und 
diastolisches Geräusch, das systolische nach dem Jugulum hin zunehmend. Die Pul¬ 
sation des Aortenbogens ist im Jugulum deutlich zu fühlen. Pulsus celer et altus. 
Blutdruck systolisch 160 (Neubauer). 

Röntgenbild: Deutliche Verbreiterung des Gefässbandes, starke Kolben¬ 
bildung des Aortenbogens. Bei Durchleuchtung im I. schrägen Durchmesser bleibt 
das Mittelfeld hell. 

Nervensystem: Motilität und Sensibilität o. B. Pupillen gleich weit, 
reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. Reflexe normal auslösbar, rechts 
gleich links; keine krankhaften Reflexe; keine Ataxie. 

Bauchorgane o. B. Am Penis keine Narben, noch sonst irgendwelche Zeichen 
einer Lues. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker. Wa. R. im Blut negativ. 

Es handelt sich also um eine diffuse Dilatation der Aorta ascendens 
und des Bogens bei einem 43 jährigen, früher völlig gesunden Manne 
mit subjektiven und objektiven Symptomen, die durchaus denen der 
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Aortitis Juetica gleichen. Für eine Aortenlues sprechen die nächtlichen 
Anfälle von Herzschmerz, von subjektiven Symptomen vor allem das 
nach dem Jugulum hin zunehmende systolische Geräusch über der Aorta, 
ebenso das für eine Insuffizienz der Aortenklappen sprechende diastolische 
Geräusch. Da ein endokarditisches Vitium sicher auszuschliessen ist, 
müssen wir an Lues denken; Romberg fand bei seinen Patienten in 
5,5 pCt. bei Arteriosklerose der Brustaorta gegen 25,4 pCt. bei Aortitis 
eine Insuffizienz der Aortenklappen. Der Pulsus celer, den Külbs und 
Korczynski bei der Aortitis beschrieben, den Hubert jedoch in seinen 
Fällen nicht fand, ist wegen der vorliegenden Insuffizienz der Klappen 
ebenso wie die massige Hypertension kaum differentialdiagnostisch zu 
verwerten. Für eine luetische Aortenerkrankung könnte vor allem noch 
das Alter des Patienten ins Gewicht fallen. Wenn auch dieses, wie 
schon oben erwähnt, kein sicheres Kriterium ist, so ist doch eine bereits 
so weit vorgeschrittene sklerotische und atheromatöse Aortenerkrankung 
bei einem 43 jährigen Manne entschieden ungewöhnlich. Auf Grund des 
objektiven Befundes an der Aorta und mit Rücksicht auf das Lebens¬ 
alter des Patienten neigt man daher zunächst durchaus zur Annahme 
einer Aortenlues. Eine luetische Infektion wird indes von dem intelli¬ 
genten Patienten in Abrede gestellt; auch sonst bietet die Anamnese 
keine Anhaltspunkte für eine solche: Die Frau des Patienten ist gesund, 
hat 3 gesunde Kinder und niemals Fehlgeburten gehabt. Irgendwelche 
objektiven Zeichen einer Lues finden sich bei dem Patienten nicht. Die 
Wassermann’sche Reaktion im Blut ist negativ. Andererseits bietet die 
Vorgeschichte des Mannes mehrere Momente, die entschieden für eine 
Arteriosklerose der Aorta als Ursache der Erweiterung ins Gewicht fallen. 
Dahin gehört vor allem der ganz erhebliche Nikotinabusus. Der Patient 
war seit seinem 20. Lebensjahre starker Raucher. Wir dürfen annehmen, 
dass der langjährige erhebliche Nikotinabusus eine erhöhte Disposition 
zu frühzeitiger Arteriosklerose geschaffen hat. Die Anstrengungen des 
Krieges, an dem der Patient fast während seiner ganzen Dauer als 
Infanterist in der Front teilgenommen hat, mit ihrer erhöhten Bean¬ 
spruchung des Kreislaufs führten dann im Verein mit dem fortgesetzten 
Tabakmissbrauch zu frühzeitiger Sklerose der Brustaorta. 

Auf Grund dieser Ueberlegungen entschlossen wir uns bei dem 
Fehlen jeglicher Anhaltspunkte für eine Lues zu der Annahme, dass in 
diesem Falle, der klinisch durchaus als Aortitis luetica imponiert, die 
Arteriosklerose der Aorta ascendens zur Entstehung der diffusen Er¬ 
weiterung des Gefässes geführt hat. 

Wie wir für die Aneurysmen und diffusen Erweiterungen der Aorta 
in der Jugend und im mittleren Lebensalter fast ausnahmslos eine luetische 
Aetiologie annehmen, so gilt dies auch für die analogen Veränderungen 
am Truncus anonymus. Nach Angaben von Külbs und v. Strümpell 
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scheinen Aneurysmen des Truncus anonymus nicht so sehr selten zu sein. 
Külbs selbst beobachtete 6 Aneurysmen dieser Art, alle auf luetischer 
Basis, weitere Fälle sind von Sorgo und Weinberger beschrieben. 
Külbs weist darauf hin, dass Erweiterungen der Anonyma auch bei 
Arteriosklerose Vorkommen, die jedoch nach seiner Ansicht besonders 
dann, wenn zugleich eine Aorteninsuffizienz vorliegt, nicht mit einem 
Aneurysma zu identifizieren sind. Im folgenden sei ein Fall einer Er¬ 
weiterung der Aorta, des Truncus anonymus und der Carotis communis 
dextra beschrieben, den ich wegen seiner Aetiologie der Mitteilung für 
wert halte. 

Frl. J. G., 52 Jahre alt, ledig. Anamnese: Eltern waren gesund, Vater mit 
75 Jahren an Schlaganfall gestorben, Mutter an Altersschwäche. 4 Brüder leben und 
sind gesund, 1 Schwester an Lungenentzündung, 1 Bruder an Kehlkopfsarkom ge¬ 
storben. Als Kind überstand Patientin Masern und Scharlach. Mit 16 Jahren erste 
Menses, mit 49 Jahren Gessatio mensium. Mit 26 Jahren erkrankte Patientin an einer 
Angina, an die sich ein sohwerer Gelenkrheumatismus anschloss. Sie litt darauf 
angeblich an Veitstanz und erkrankte wieder an Typhus mit Peri- und Endokarditis. 
Es blieb ein Herzklappenfehler zurück. Die Patientin litt in der Folgezeit häufig an 
Atemnot, stets bei geringen Anstrengungen. Zeitweise traten Stiche in der Herz¬ 
gegend auf, häufig Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit. Mitunter zeigten sich des 
Abends leichte Schwellungen der Füsse. Diese Beschwerden begleiteten die Patientin 
bald mehr, bald weniger stark bis jetzt. Mitunter traten auch wieder Gelenkschmerzen 
und Schwellungen an den Gelenken vorübergehend auf. Starke Pulsation im Jugulum 
und an der rechten Seite des Halses will Patientin seit etwa 20 Jahren bemerkt 
haben. Seit langen Jahren befindet sie sioh in Behandlung der medizinischen Poli¬ 
klinik. Vor einigen Jahren wurde sie in der chirurgischen Klinik wegen Mammazysten 
operiert. 

Befund: Kleine, grazil gebaute Patientin in mässigem Ernährungszustand. 
Gesiohtsfarbe blass, sichtbare Schleimhäute mässig gerötet. Der Brustkorb ist gleich¬ 
förmig, dehnt sich bei der Atmung mässig aus; Mammae beiderseits abgetragen, 
unterhalb der Mamillen bogenförmige, etwas breit verheilte Operationsnarben. Lungen 
o. B. Herz: Grenzen der absoluten Dämpfung nach links und reohts erheblich ver¬ 
breitert. Spitzenstoss im V. Interkostalraum 3 Querfinger breit ausserhalb der Ma- 
millarlinie. Lautes blasendes systolisches Geräusch über der Mitralklappe; lautes 
systolisohes Geräusch über der Aortenklappe, nach dem Jugulum hin an Stärke zu¬ 
nehmend; etwas leiser als dieses hört man ein giessendes diastolisches Geräusoh über 
der Aortenklappe. Im Jugulum sieht man starke Pulsation, besonders im unteren 
Teil, und in der rechten Hälfte stärker als in der linken. Ebenso lebhafte Pulsation 
im medialen Teil der rechten Fossa supraclavicularis, die sioh strangförmig dem Ver¬ 
laufe der Carotis communis folgend nach oben etwa bis zur Teilungsstelle der 
Karotis deutlich sichtbar verfolgen lässt. Im Jugulum und in der Fossa supraolavi- 
cularis hört man ein lautes systolisches Geräusch, das sich nach oben schwäoher 
werdend, bis zur Teilungsstelle der Karotis verfolgen lässt. An der Carotis communis 
sin. kaum sichtbare Pulsation. Der Puls ist regelmässig, celer et altus, Frequenz 
72 Schläge in der Minute. Keine Differenz zwischen den beiden Radialpulsen. Blut¬ 
druck 160/80 (Neubauer). 

Röntgenbild: Liegende Eiform des Herzens. Erhebliche Dilatation des linken 
Ventrikels und Vorhofs, ebenso des rechten Herzens (Ml = 11,1; Mr = 4,7; 
Tr = 15,8; L = 18,2). Der Aortenschatten erscheint nach links wie nach rechts 
stark verbreitert. Der ansteigende Schenkel des Aortenbogens erscheint etwas ab- 


□ igitized by LjQGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



398 


GUSTAV DEUSCH, 




geflacht, der Aortenbogen selbst naoh links verschoben, so dass er nasenartig in das 
linke Lungenfeld hineinragt. Vom aufsteigenden Teil des Aortenbogens zieht ein 
Schattonstreifen, der bei Durchleuchtung im II. schrägen Durchmesser besonders 
deutlich und lebhaft pulsierend erscheint, in schräger Richtung neben der Wirbel¬ 
säule nach oben. Bei Durchleuchtung im I. schrägen Durchmesser erscheint das 
retrokardiale Lungenfeld verschattet. Die Aorta zeigt lebhafte Pulsation. 

Bauchorgane o. B. Leber nicht vergrössert. 

Extremitäten frei beweglioh. 

Nervensystem o. B. 

Im Urin kein Eiweiss, kein Zucker. Wa. R. wiederholt negativ. 

Diagnose: Insuffizienz der Aorten- und Mitralklappe. Dilatation der Aorta, 
der Arteria anonyma und A. carotis communis dextra. 

Es handelt sich also 
um eine Aorten- und 
Mitralinsuffizienz auf 
endokarditischer Grund¬ 
lage. Bemerkenswert ist 
in diesem Falle neben 
der erheblichen Erweite¬ 
rung der Aorta ascen- 
dens vor allem die be¬ 
träch tlicheDilatation der 
Arteria anonyma und 
der Arteria carotis com¬ 
munis dextra. — Auf 
eine Dilatation der Ano¬ 
nyma lässt schon die 
lebhafte, einseitig loka¬ 
lisierte Pulsation im 
Jugulum und in der 
Fossa supraclavicularis 
schliessen. Zweifellos 
festgestellt wird sie 
durch das Röntgenbild 
(Abb. 2). Die Anonyma 
ist deutlich als vom Aortenbogen entspringender, pulsierender Strang zu 
erkennen, der im II. schrägen Durchmesser an Deutlichkeit noch zunimmt. 
Der aufsteigende Teil des Aortenbogens erscheint infolge der Verschiebung 
des Aortenbogens durch die dilatierte Anonyma nach links verlängert und 
abgeflacht, der Aortenbogen springt nasenartig vor. Auf die Verdrängung 
des Aortenbogens und das nasenartige Vorspringen in das linke Lungen¬ 
feld weist Külbs als auf ein Symptom des Aneurysma der Anonyma be- 
sondershin. Die Dilatation der Carotis communis ist an der lebhaften 
Pulsation zu erkennen, die erheblich stärker ist als links. 

Wie sind diese Veränderungen an den Gefässen ätiologisch zu er¬ 
klären? Eine Lues können wir ausschliessen, da eine Infektion von der 
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Patientin streng und glaubwürdig negiert wird und auch sonst keinerlei 
Zeichen einer solchen vorhanden sind; die im Laufe mehrjähriger Be¬ 
obachtung wiederholt vorgenommene Wassermann’sche Reaktion war 
stets negativ. Der Umstand, dass die Erweiterung der Gefässe schon 
bald nach der Entstehung des sicher endokarditischen Herzklappenfehlers 
begann — die Patientin bemerkte die Pulsation schon vor etwa 
20 Jahren —, verweist uns darauf, die Ursache in dieser Richtung zu 
suchen. 

Auffällige Erweiterungen der Aorta ascendens sind, wie Romberg 
betont, bei jeder stärkeren Aorteninsuffizienz nichts Ungewöhnliches. Zu 
erklären sind sie nach seiner Ansicht durch die fortgesetzte erhöhte In¬ 
anspruchnahme der Gefässwand infolge der Steigerung des Blutdrucks, 
wodurch es bereits frühzeitig zu sklerotischen Veränderungen der Gefäss¬ 
wand und Verlust der Elastizität kommt. Auch H. Arnsperger meint, 
dass der Gelenkrheumatismus bei der Dilatation der Aorta eine Rolle 
spielt, da er ebenso wie am Endokard auch an der Aorta bereits in 
jugendlichem Alter diffuse Wandschädigungen mache. Analog dürften 
auch entsprechende Veränderungen am Truncus anonyraus und der Carotis 
communis zu erklären sein. Wir müssen in unserem Falle annehmen, 
dass durch die innerhalb kurzer Zeit überstandenen Infektionskrank¬ 
heiten, vor allem die Polyarthritis rheuraatica, mit den anschliessenden 
Erkrankungen des Peri- und Endokards, auch die Wände der grossen 
Gefässe eine Schädigung erlitten, so dass die fortgesetzte erhöhte Be¬ 
anspruchung dieser dem erhöhten Blutdruck in erster Linie ausgesetzten 
Gefässe bald zu sklerotischen Veränderungen der Gefässwände, Verlust 
der Dehnbarkeit und im Laufe der Jahre zu dieser hochgradigen Er¬ 
weiterung führte. 

Es sei jedoch darauf hingewiesen, dass neben diesen auf eine sekundäre 
Sklerose zurückzu führenden Aorten- und Arterienerweiterungen es auch 
zweifellos solche gibt, bei denen intra vitam neben der endokarditischen 
Aorteninsuffizienz eine deutliche diffuse Erweiterung der Aorta im Röntgen¬ 
bilde festgestellt wurde, bei der Obduktion jedoch weder Dilatation noch 
makroskopische Veränderungen des Gefässes zu finden waren 1 ). Der 
pathologische Anatom war in diesen Fällen geneigt, eine Dilatation intra 
vitam zu bezweifeln. Es ist aber wohl nicht zu bestreiten, dass infolge 
der besonders starken mechanischen Ueberlastung der Aortenwand infolge 
der Insuffizienz der Aortenklappen eine einfache „funktionelle 4 Ueber- 
dehnung der Aorta ohne grobe Wandveränderungen erfolgen kann, also 
eine Pulsionsdilatation im eigentlichen Sinne des Wortes, die sich post 
mortem wieder zurück bildet. 

Uebrigens dürfen wir nicht den gesteigerten Blutdruck allein und 
an sich als ursächliches Moment in diesen Fällen betrachten; denn 


1) Nach mündlicher Mitteilung von Prof. Hans Curschmann. 

Zeitsohr. f. Hin. Medizin. 90. Bd. H. 5 n. 6. 
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gerade die mit höchster Blutdrucksteigerung einhergehenden Zustände, 
wie die Schrumpfniere und die Polyzythämie, führen nicht zu solchen 
Pulsionserweiterungen. Nur bei der Aorteninsuffizienz kommen sie vor 
und zwar deshalb, weil hier infolge des vermehrten Schlagvolumens die 
bekannte Zelerität der anprallenden Blutwelle mit besonderer Heftigkeit 
auf die Aortenwand ein wirkt. Ich halte es für möglich, dass solche 
reinen Pulsionsdilatationen auch ohne nachweisbare Sklerose nicht nur 
an der Aorta, sondern auch am Truncus anonymus und den Karotiden 
Vorkommen. 

Als Schlussfolgerung der vorstehenden Ausführungen möchte ich 
hervorheben, dass die heute wohl fast allseitig anerkannte überwiegende 
Bedeutung der Lues für die Entstehung vornehmlich der sackförmigen 
Aneurysmen, aber auch der diffusen Erweiterung der Aorta und der 
grossen Gefässe in der Jugend und im mittleren Lebensalter uns nicht 
dazu verleiten darf, aus dem Vorliegen einer derartigen Veränderung im 
einzelnen Falle ohne weiteres auf eine luetische Aetiologie zu schliessen, 
sondern dass, wenn auch in vereinzelten Fällen, auch andere Faktoren 
Veränderungen an diesen Gefässen verursachen können, die klinisch den 
luetischen völlig gleichen. 
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XXV. 

Aus der medizinischen Universitäts-Poliklinik zu Königsberg i. Pr. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. J. Schreiber). 

Untersuchungen über kontinuierliche Bigeminie. 
Retrograde Extrasystolie. 

Von 

Dr. Erich Tancre. 

(Mit 12 Abbildungen im Text.} 


Das Gebiet der Extrasystolie, besonders der kontinuierlichen extra¬ 
systolischen Bigeminie, ist von den namhaftesten Forschern (Hering, 
Wenckebach, Riegel, Mackenzie) studiert und fast erschöpfend durch¬ 
gearbeitet, so dass es fast ein Wagnis ist, hier eine neue Beobachtungs¬ 
reihe anzuschliessen. Und in der Tat erscheint es unmöglich, in typischen 
Fällen dieser Art noch Neues hinzufügen zu können. Wenn wir trotzdem 
diesen Gegenstand zu einer ausführlicheren Arbeit wählten, so leiteten 
uns folgende Gesichtspunkte: 

Vorerst die Seltenheit des vorliegenden Falles als sphygmokardio- 
graphisch anscheinend sichere Form einer kontinuierlichen atrioventriku¬ 
lären Extrasystolie, der aber weiterhin unter unserer Beobachtung ver¬ 
schiedenartige atypische Kurvenbilder zeigte, welche der subjektiven 
Deutung Schwierigkeiten verursachteu. Dann wegen des auffallenden 
Gegensatzes des mechanischen mit dem elektrokardiographischen 
Untersuchungsergebnis, das, um es vorwegzunehmen, den Nachweis einer 
retrograden Reizleitung beim Menschen erbrachte. 

Ferner schien es erwünscht, bei den noch durchaus ungeklärten An¬ 
sichten über die wechselseitige Beziehung zwischen Vagus und Extra¬ 
systolie, Neues durch Vagusdruck, durch Atropin- bzw. Physostigminversuche 
gewonnenes Tatsachenmaterial hinzufügen zu können, das in irgend einer 
Richtung verwertbar wäre. 

Endlich und nicht zuletzt erschien auch mitteilenswert das Resultat 
röntgenologischer Beobachtung des kontinuierlich im Bigeminus schlagenden 
Herzens, wie solche bis dahin in der Literatur fehlte. 

Krankengeschichte. 

Anamnese: Familienanamnese belanglos. Pat. hat 6 gesunde Geschwister. 
Von Kinderkrankheiten nur Masern. 1900 Tripper, der ohne Herzkomplikation 
heilte. 1904 wegen eines angeblichen Lungenspitzenkatarrhs in einer Heilstätte. 
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August 1915 eingezogen. Im November 1916 erkrankte er plötzlich mit hohem Fieber 
und Schmerzen in der Muskulatur der beiden Beine. Bald darauf, im Lazarett, sollen 
beide Beine stark angeschwollen gewesen sein, desgleichen der Hodensack. Auch 
eine Lebervergrösserung wurde angeblich festgestellt. Damals begannen zuerst Herz¬ 
beschwerden deutlich zu werden. Er will zu dieser Zeit ausserordentlich unter Herz¬ 
stichen, Herzklopfen und starker Atemnot gelitten haben. Die Pulsfrequenz soll seit 
dieser Zeit immer 30—34 betragen haben. Nach 6 Wochen strengster Bettruhe wurde 
er im März 1917 entlassen. Darauf 6 Wochen lang in einem Lazarett Süddeutsch¬ 
lands. Hier will er sich der besseren klimatischen Verhältnisse wegen verhältnis¬ 
mässig wohl befunden haben, bei immer gleichbleibender Herzfrequenz. April 1917 
kam er nach hier zurück. Trotz grösster körperlicher Schonung verschlechterte sich 
sein Zustand. Er klagte wieder über erhebliche Atemnot, Schwindelanfalle, Herz¬ 
klopfen, Herzstechen und Schlaflosigkeit. Zu dieser Zeit, Anfang Dezember 1917, 
kam er in diesseitige Beobachtung. 

Status: 47jähriger, mässig genährter Mann. Gesioht gerötet, etwas hager bei 
leidendem Gesiohtsausdruck. Geringe Zyanose, keine Oedeme oder Exantheme. 
Atmung angestrengt, dyspnoisch, 24 in der Minute. Thorax und Lungenbefund 
normal. Abdomen weich; Leberrand etwa fingerbreit unter dem rechten Rippenbogen 
fühlbar, etwas derbe. Milzvergrösserung nicht nachweisbar. Das Nervensystem zeigt 
mannigfache Symptome nervöser Uebererregbarkeit: Lebhafte Steigerung fast aller 
Reflexe, labiles Verhalten der Vasomotoren, feinwelliger Handtremor, schwimmendes 
neurasthenisches Auge. Urin ohne Eiweiss, ohne Zucker. Herzbefund: Relative 
Dämpfung: Oben U. R. d. 2. Rippe. Rechts: 2 cm vom rechten Sternalrand. Links 
Zweifingerbreit ausserhalb der Mamilla. Absolute Dämpfung: Oben 0. R. d. 4. Rippe. 
Rechts: Mitte des Sternums. Links: Etwas ausserhalb der Mamilla. Der Spitzenstoss 
ist nur diffus fühlbar und, im 5. Interkostalraum, zum Teil als leichte systolische 
Einziehung sichtbar. Er ist nicht, wie gewöhnlich, einzeitig und örtlich ungeteilt, 
sondern er scheint sich zusammenzusetzen aus einem doppelten Stosse, dessen erster 
naoh innen, tborakalwärts gerichtet ist, während der rasch nachfolgende zweite nach 
aussen zu einer stärkeren Erschütterung der Brustwand führt. Dann folgt eine 
längere Pause. Dem Innenstosse entsprechend sieht man den 5. Interkostalraum 
zwischen Linea mamillaris und parasternalis, desgleichen die epigastrische Gegend 
systolisch einspringen, um mit dem folgenden Stosse in einer Doppelerschütterung 
vorzuspringen. Deutlicher als im Liegen ist die systolische Einziehung in stehender 
Stellung des Kranken zu sehen, und sie betrifft dann weniger den 5., als den 
6. Interkostalraum. Mit der Einziehung hört man an der Herzspitze einen lauten, 
dumpfen, systolischen Ton, mit der Erschütterung der Brustwand einen titwas stär¬ 
keren dumpfen, systolischen sowie einen kurzen, gerade nur angedeuteten diastoli¬ 
schen Ton. Der letztere der gepaarten systolischen Töne klingt nicht einfach, sondern 
er soheint gespalten, oder es geht ihm ein kaum unterscheidbares kurzes Geräusoh 
voran. Jedoch ist der Auskultationsbefund nicht immer der gleiche, in der letzten 
Zeit erschien er an der Herzspitze wie folgt: dumpfer systolischer Ton mit kurzem 
Geräusch; diastolischer dumpfer Ton, leicht gespalten; darauf dumpfer, aber ge¬ 
räuschfreier zweiter systolischer Ton mit einem sehr kurzen, eben nur angedeuteten 
diastolischen Ton: Eine graphische Darstellung des Auskultationsphänomens wäre, 
wenn < Geräusch, 0 Ton bezeichneto: o<^ oo öo 

oder wenn d und t den Tonoharakter, f das Geräuschartige bezeichnen: 

duff dla dummta. 

Am unteren Teil des Sternums hört man dasselbe, nur dass statt der ersten der 
beiden rasch aufeinander folgenden systolischen Töne ein deutliches systolisohes Ge¬ 
räusch hörbar ist, dasselbe ist, aber schwächer, auch über der Gegend der Pulmo- 
nalis zu hören. Dasselbe, noch viel leiser, über der Gegend der Aorta. 
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Der auskultatorische Befund im Stehen ist derselbe, nur ist überall statt des 
systolischen dnmpfen Tones beim ersten der beiden Herzaktionen ein deutlich systo¬ 
lisches Geräusoh zu hören. Die Herzkontraktion erfolgt im Durchschnitt 84mal in 
der Minute. 

Puls regelmässig, verhältnismässig voll und kräftig, 42 in der Minute. 
So scheint es auf den ersten Blick, als ob die Pulsfrequenz nur halb 
soviel als die Herzfrequenz betrug. Fühlt man aber näher zu, so be¬ 
merkt man, dass zwischen je zwei vollen Pulsen eine kleinere, sehr 
kleine Welle dazwischenläuft. Die sphygmographische Untersuchung be¬ 
stätigt dies. Indessen muss hier gleich angemerkt werden, dass die 
kleine Welle schon nach kurzer Beobachtungszeit, nach etwa einer Woche 
für das Gefühl immer undeutlicher und schliesslich auch für die graphische 
Registrierung unfassbar wurde. Dann hatte man allerdings einen Fall 
vor sich mit halb so viel Arterienpulsen als Herzkontraktionen. Das 
ist für die folgende Betrachtung im Auge zu behalten. Ich komme da¬ 
rauf weiter unten in einem besonderen Abschnitte zurück. 

Im Sternokleidoraastoidwinkel sieht man eine starke Venenpulsation 
(Bulbus venae jugularis). Sie scheint wie ein etwa haselnussgrosser 
Wulst besonders rechterseits hervorzuspringen, und sie alterniert deutlich 
mit dem kräftigeren Arterienpulse. Sie folgt diesem nach, wie die 
Diastole der Systole in einer stark verlangsamten Herzaktion nachfolgen 
würde. Im Verhältnis zu der Herzaktion entspricht der Venenpuls dem 
zweiten der aneinander gebundenen Herzstösse. 

Aber die genauere Besichtigung, mit Sicherheit erst die sphygmo¬ 
graphische Untersuchung (Abb. 1 und 2) lehrt, dass analog dem Arterien¬ 
pulse auch die Venenpulsation eine doppelte ist, aus einem grösseren 
und kleineren Pulse besteht, mit dem Unterschied, dass hier die kleinere 
positive Welle der grösseren yorangeht; der kleinere Venenpuls fällt so¬ 
mit zeitlich bis zu einem gewissen Grade mit dem grossen Arterienpulse 
zusammen. 

Die Darstellung des Falles erfordert ein näheres Eingehen auf die 
einzelnen der vorerwähnten Bewegungserscheinungen, zunächst auf den 
Herzspitzenstoss, der im besonderen wegen seines zum Teil negativen 
Charakters für die Analyse einige Schwierigkeit darbot. 

Es geht schon aus dem Gesagten hervor, dass der Herzspitzenstoss 
sich aus zwei zeitlich eng aneinander gekoppelten Herzevolutionen zu¬ 
sammensetzte. 

Betrachten wir nun das entsprechende Kardiogramm (s. Abb. 1), so 
erscheint das der ersten der beiden Herzevolutionen — entsprechend 
der sichtbaren Einziehung der Brustwand — im wesentlichen normal. 
Man bemerkt die Vorhofssystole, die Ventrikelsystole mit negativem 
Abfall beginnend, die . Semilunarklappenöffnung und im Anstieg das 
Systolenende mit dem beginnenden Herzrüc^fall. Bevor dieser in den 
Ausgangspunkt zurückgekehrt ist, also verfrüht, setzt die zweite Hevz- 
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evolution ein. Es folgen zwei spitze, mittelgrosse Erhebungen, deren 
letzte weit über die Abszisse höher nach oben hin abfällt und wellen¬ 
förmig endet. 

An den Venenpulskurven (Abb. 2) sieht man ein deutliches Alter¬ 
nieren von hohen und niedrigeren Pulszacken, die nach ihrem zeitlichen 
Verhältnis zu den Sphygmo- und Kardiogrammen negative und positive 
Venenpulse darstellen. Der ersten, sagen wir normalen Herzaktion, geht 
ein echter Vorhofsvenenpuls voran mit allen seinen charakteristischen 
Merkmalen (hohe a-Welle, c-Zacke v d -Welle), während die zweite, die 
positive Welle, zeitlich genau mit dem zweiten Herzstoss, der patho- 



x* r 3fp 


Abbildung 1. 



Carotis - 


Abbildung 2. 

logischen Herzevolution, d. h. mit dessen zweiter Zacke im Kardiogramm 
zusammenfällt. Diese Welle ist ausserordentlich steil und gleich ihrem 
Aussehen nach dem; bekannten Bilde der verstärkten Vorhofswelle bei 
Vorhofspfropfung. Der Abfall dieser Venenwelle ist gleichfalls steil. 

Bei der Deutung dieser Befunde erhebt sich nun die Frage, weiche 
von den beiden Zacken der pathologischen Herzevolution der extra¬ 
systolischen Ventrikelkontraktion und welche der des Vorhofs entspricht; 
desgleichen ob die zweite, die spitze Venen welle ein Ausdruck einer 
Ventrikelkontraktion, bedingt durch eine im Moment der Extrasystole 
auftretende Triküspidalinsuffizienz oder einer Vorhofskontraktion bei Vor¬ 
hofspfropfung ist. Die Entscheidung wäre leicht gewesen, wenn am 
Karotispulse eine nachweisbare zweite, extrasystolische kleine Pulswelle 
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vorhanden gewesen wäre, die es ermöglicht hätte, diese in zeitliche Be¬ 
ziehung zu den beiden Zacken des Kardiogramms zu bringen. Leider 
standen uns solche nicht zur Verfügung. Den Ausfall habe ich durch 
gleichzeitige Registrierung von Elektrokardiogramm und Kardiogramm 
sowie durch eine besondere röntgenologische Methode auszugleichen ver¬ 
sucht, worauf später einzugehen sein wird. Das Ergebnis war, dass die 
erste der beiden pathologischen Zacken der Ventrikelkontraktion ent¬ 
spricht, die zweite der Vorhofskontraktion. Die spitze hohe Venenwelle 
stellt demnach eine Vorhofs welle dar. 

Wenden wir lins nun zum Schluss den zeitlichen Verhältnissen der 
beschriebenen Hauptkomponenten im Sphygmo-Kardiogramm zu, so ist 
zunächst nach dem Ergebnis der Ausmessung festzustellen, dass die 
steile Vorhofsvenenwelle immer, wenn auch nur in geringem Grade vor 
die Mitte zweier Vorhofskontraktionen fällt (Ab. 1 und 2), so dass die An¬ 
nahme eines Fortschlagens der Vorhöfe im alten Rhythmus und damit 
die Auffasnung von dem vorliegenden Falle als von einer einfachen 
ventrikulären Bigeminie von der Hand zu weisen ist. 

Nachzuweisen war nun, wie sich der Bigeminus zu dem Zeitwert 
zweier normaler Arterienpulse verhielt, d. h. ob der Bigeminus ein ver¬ 
kürzter oder ein unverkürzter war. 

Aus der beigefügten Kurve 
Merofpitjcnftcß (Abb. 3), die bei normaler 

Herzaktion 1 ), aber gleicher 
Frequenz wie vorher im extra- 
systolischen Verhalten ge- 
F normet* Herjtättf/feit . Wonnen ist, ergibt sich, dass 

der Zeitwert zweier normaler 
Pulse n / 6 bis 12 / 6 Sek. betrug, 
der Bigeminus ®/ 6 — ö / 5 ; er ist 
£ somit als ein erheblich ver¬ 

kürzter anzusehen. 

Diese Tatsache würde nach 
Abbildung 3. Hering gegen eine ventriku¬ 

läre Form der Bigeminie und 
für einen oberhalb des Ventrikels, d. h. am Vorhof oder Sinus an¬ 
greifenden Reiz sprechen. Indessen ist auch diese Annahme aus folgenden 
Gründen nicht diskutabel: Erstens weil die steile Venenwelle der Ventrikel¬ 
aktion nicht vorangeht, sondern ihr folgt. Zweitens weil die Analyse 
des zweiten Spitzenstosses zeigte, dass hier in zeitlich gleicher Folge 

1) An dem zugehörigen Kardiogramm (Abb. 3) ist das zapfenförmige Abklingen 
(x)deutlich zu erkennen, genau so wie am gekoppelten Herzstosse. An diesem letzteren 
konnte er fast wie ein III. Herzstoss imponieren. Somit gehörte dieser Zapfen zur 
normalen Konfiguration des Spitzenstosses und ist im Kardiogramm der Bigeminie als 
bedeutungslos ausser Acht zu lassen. 
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die A e auf die V 0 folgte, wodurch auf einen Reizangriffspunkt hingewiesen 
wird, der zwischen Vorhof und Ventrikel gelegen sein muss. 

Zusammenfassend stellt sich die Herzevolution des Bigeminus 
folgendermassen dar: Auf die normale Herzkontraktion folgt eine 
Ventrikelextrasystole; ganz kurz nach dem Beginn dieser tritt eine Vor¬ 
hofsextrasystole auf. Durch die Pfropfung des Vorhofs auf den in Kon¬ 
traktion befindlichen Ventrikel entsteht die starke rückläufige Pulsation 
der Vena jugularis. Die Vorhöfe schlagen nicht im gleichen Abstande, 
sondern der Sinusrhythmus erscheint durch ein geringes Alternieren der 
Vorhofswellen sowie durch die Verkürzung des Bigeminus gegen zwei 
normale Perioden gestört. 

In Berücksichtigung aller dieser Tatsachen kommt differential¬ 
diagnostisch nur noch in Frage, liegt eine atrioventrikuläre Extrasystolie 
vor, oder handelt es sich um eine rückläufige vom Ventrikel auf den 
Vorhof überspringende Herzkontraktion? Obgleich man, wenn überhaupt 
dann gerade im vorliegenden Falle geneigt sein könnte letzteres anzu¬ 
nehmen, weil hier die Verkürzung des Bigeminus, die Störung des 
Sinusrhythmus, endlich auch die Aufeinanderfolge von A e auf V e hierfür 
sprechen, so haben wir uns doch zunächst dem ablehnenden Standpunkte 
Wenckebach’s und Lewis’ angeschlossen, welche zwar die Möglichkeit 
retrograder Extrasystolie im Tierexperiment als bewiesen (Kurven bei 
Lewis) gelten lassen, jedoch das Vorkommen eines derartigen Reiz¬ 
überganges beim kranken Menschen für ausgeschlossen oder zum 
mindesten für sehr fraglich halten. Die in der Literatur mitgeteilten 
Fälle von Volhardt — denen der unsrige nach den vorliegenden 
Kurven ausserordentlich gleicht — und Gallavardin, auf die später 
einzugehen Veranlassung gegeben sein wird, werden, weil nur auf 
mechanischer Registrierung beruhend, für retrograde Reizleitung als be¬ 
weisend nicht anerkannt. So bleibt, auf Grund derselben Untersuchungs¬ 
methode fussend, nur übrig, den vorliegenden Fall als einen solchen von 
Bigeminus atrioventricularis gelten zu lassen. 

Ehe wir uns dem folgendem Abschnitte, dem elektrokardiographischen 
Verhalten des Falles, zuwenden, ist es notwendig, noch ergänzend dar¬ 
zutun, dass das Ergebnis der sphygmokardiographischen Untersuchungen 
einige bemerkenswerte Ausnahmen darbot. 

Abb. 4 a wurde bei stehendem Patienten aufgenommen (Herzspitzen- 
stoss zusammen mit Kubitalis und Bulbus venae jugularis). Die Spitzen- 
stosskonfiguration mit der zeitlichen Aufeinanderfolge von A e auf V c gleicht 
dem vorher Beschriebenen. Beim Venenpulsbilde ist das Vorschnellen 
der Vene beim zweiten frustranen Pulse ausserordentlich sinnfällig; 
die feineren Merkmale des Venenpulses — c-Zacke, V d -Welle — 
fehlen. Der Venenrhythmus scheint fast ein ganz regelmässiger zu sein, 
die Vorzeitigkeit der zweiten spitzen Venenwelle ist ausserordentlich 
gering. 
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Abb. 4b wurde einige Tage später gleichfalls beim stehenden Pa¬ 
tienten aufgenommen. Schon vorher fiel rein äusserlich auf, dass das 
Hervorspringen des Bulbus venae jugularis, in aspectu das markanteste 
Symptom, nur massig sichtbar war; für den palpierenden Finger war es 
jodoch noch deutlich nachzuweisen. Auf der Kurve weicht der Spitzen- 
stoss nicht von seinem sonstigen Bilde ab. Die beiden spitzen Zacken 
des zweiten Herzstosses folgen sich im gleichen Intervall. Das Venen¬ 
pulsbild ist jedoch von dem der unter gleichen Bedingungen aufgenom¬ 
menen Abb. 4a völlig verschieden. Die zweite, der frustranen Kontrak¬ 
tion entsprechende Welle ist zwar gleichfalls spitz, doch nur klein und 
zeigt nicht im entferntesten die steile Höhe aller sonstigen Kurven. Er¬ 
folgte in Abb. 4a die Venenpulsation in fast gleichem Abstande, so ist 
hier ein ganz anderes Verhalten: Der Sinusrhythmus erscheint stark 



Htrffritjensteß fußanyti UM .'/ \ 



gestört, die Entfernung von der ersten aurikulären zur zweiten Vor¬ 
hofsvenenwelle beträgt 3,5/5, von der zweiten zur ersten dagegen 
5,5/5 Sekunden. Beide alternieren also in ausgesprochenem Masse. 
Auch die erste Welle übertrifft an Grösse die der vorigen Abbildung um 
ein Beträchtliches. Hervorzuheben ist, dass in dieser Kurve das zeit¬ 
liche Verhältnis von Vene zum Spitzenstoss gewahrt bleibt. Auch hier 
fällt die zweite Venenwelle mit der zweiten Zacke des pathologischen 
Herzstosses zeitlich zusammen. 

Nach diesen verschiedenartigen, allerdings nur ausnahmsweise ge¬ 
wonnenen Kurvenbildern entsteht die Frage, ob nicht der die Bigeminie 
verursachende Reiz und vielleicht auch der Reizablauf einem gewissen 
Wechsel im Herzen unterlegen war. Jedenfalls zeigt Abb. 4a ein Krite¬ 
rium der einfachen ventrikulären Bigeminie, nämlich eine fast rhythmisch 
gleiche Vorhofstätigkeit, jedoch ist der Bigeminus als solcher gegenüber 
zwei normalen Perioden erheblich verkürzt. 
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Gegen einen einfachen ventrikulären Reizursprung und zugunsten 
einer supraventrikulären Reizentstehung spricht Abb. 4 b, hier ist der 
Sinusrhythmus stark gestört, die Venen alternieren deutlich, jedoch 
spricht gegen diese Form der Extrasystolie der Umstand, dass die zweite 
Venenwelle nicht der extrasystolischen Ventrikelkontraktion vorangeht, 
sondern das Verhältnis von Vene zur Herztätigkeit gleicht dem früher 
Beschriebenen. So sehr die Annahme eines Wechsels im Reizursprunge 
nach den vorgelegten Kurven Bestechendes darbot, waren sie im ein¬ 
zelnen, wie wir gesehen haben, doch wiederum nicht einheitlich genug, 
um diese Annahme ausreichend zu begründen. Um so mehr schien es 
notwendig, die elektrokardiographische Untersuchung zu Hilfe zu nehmen. 

Elektrokardiographische Untersuchung. 

Als Ausgangspunkt der Betrachtung des elektrokardiographischen 
Verhaltens mag Abb. 5a (Abi. H) gelten, die in der Zeit mit normaler 
Herztätigkeit gewonnen wurde. 

P- und T-Zacke sind normal. R-Zacke mittelhoch, als diphasische 
Schwankung mit einer tiefen S-Zacke endigend. Letztere ist ausser- 




Abbildung 5 a. 




ordentlich ausgeprägt und ist wohl, die Ansicht Kraus’ und Nicolai’s 
bestätigend, der Ausdruck der bei unserem Patienten bestehenden Hyper¬ 
trophie und Dilatation des Herzens. Die einzelnen Pulsperioden zeigen 
ihrer Länge nach nur geringe Schwankungen. 

Abb. 5b (Abi. II) ist aufgenoramen zur Zeit der Bigeminie mit 
gleichzeitiger Spiegel regist rierung des Herzspitzenstosses. 
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Das Elektrokardiogramm der ersten normalen Herzaktion zeigt hin¬ 
sichtlich der mittelhohen P- und R-Zacken ein normales Bild. Anders 
die S-Zaoke. Sie ist nicht, wie vorher beschrieben, tief abwärts ge¬ 
richtet, sondern an deren Stelle findet sich ein ungewöhnlicher, aus 
mehreren kleinen Zacken bestehender Komplex, zu dessen Deutung keine 
der sonst am Elektrokardiogramm des Menschen beobachteten Erschei¬ 
nungen herangezogen werden kann. 

Ich habe versucht, für diese Zackenanomalie eine Erklärung zu 
geben, da es mir angezeigt erscheint, auf diese Frage einzugehen, weil 
die Erscheinung an sich meines Wissens bei Bigerainien bisher noch 
nicht beschrieben worden ist. Deutet man, der jetzt gebräuchlichen 
Ansicht folgend, die S-Zacke als den elektrokardiographischen Ausdruck 
des von der Spitze zur Herzbasis gehenden Erregungsablaufes, so würde 
man annehmen müssen, dass dieser zur Zeit der Herzbigeminie eine 
Störung erleidet, welche den rudimentären Zackenkomplex S hervorruft. 
Wir sind geneigt, gerade in diesem, nur zur Zeit der Bigeminie vorhan¬ 
denen Zackenkomplex den Moment zu erkennen, in welchen der die 
Extrasystole bedingende Reiz geboren wird; hier in diesem Moment setzt 
der Reiz ein, der die Herzkoppelung verursacht. 

Die sich an diesen Komplex anschliessende T-Zacke ist im Durch¬ 
schnitt etwas kleiner als die am normalen Elektrokardiogramm, zeigt 
jedoch keine weiteren Besonderheiten. Es folgt nun die extrasystolische 
Herzevolution: Zuerst ein tief abwärts gerichteter ventrikulärer Komplex, 
der linksventrikulären Type B von Kraus und Nicolai entsprechend; 
er bietet ein durchaus gewohntes Bild dar. Die P-Zacke ist in dieser 
Type nicht enthalten, sondern sie folgt nach und ist dem sich über die 
Horizontale erhebenden Kamm dieses atypischen Kammerschlages super- 
poniert. Gleiche Kurven sind in der Literatur (Lewis, Fig. 117) rait- 
geteilt. Sie stellen das bekannte Bild einer linksventrikulären Extra- 
systolic dar, wobei allerdings in unserem Falle der Bigeminus gegenüber 
zwei normalen Perioden, ventrikulärer Bigeminie somit widersprechend, 
erheblich verkürzt ist. Im Gegensatz somit zu dem von uns zuvor ver¬ 
mittelst der mechanischen Registriermethode gefundenen Ergebnis führt 
die elektrokardiographische zu der Annahme, dass im vorliegenden Falle 
es sich nicht um eine atrioventrikuläre, sondern um eine, was wir zuvor 
abzulehnen geneigt waren, einfache ventrikuläre, im besonderen um 
eine links ventrikuläre Bigeminie handle. 

Die eingehenderen Untersuchungen mit der elektrokardiographischen 
Methode führten zu bemerkenswerten Einzelergebnissen, auf die ich im 
folgenden eingehen möchte. 

Zunächst sei hier aber im Vorübergehen ein Punkt erledigt, auf den 
ich oben hingewiesen habe, nämlich auf die Legitimierung der beiden 
Zacken der Extrasystole im Kardiogramm durch das Elektrokardiogramm. 
Werfen wir zu diesem Zweck einen Blick auf die Kurve, deren obere 
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Reihe die mechanische Registrierung des Spitzenstosses, deren untere 
das Elektrokardiogramm enthält (Abb. 5 b), so sehen wir in der oberen 
Reihe jene beiden Zacken aufgezeichnet. Die Ausmessung ergibt nun, 
dass die erste zeitlich zusammenfällt mit dem Beginn der ventrikulären 
extrasystolischen Type, mit anderen Worten, dass diese Zacke tat¬ 
sächlich, wie wir es deshalb schon oben angenommen, der Ventrikel¬ 
kontraktion entspricht. 

Zu den Einzelergebnissen zurückkehrend ist zu bemerken, dass es 
sich im besprochenen Elektrokardiogramm um Ableitung II handelt. Im 
nachstehenden sollen die Ergebnisse der Elektrokardiographie bei Abi. I 
mitgeteilt werden (Abb. 6). In dieser fällt ohne weiteres das bildlich 
entgegengesetzte Verhalten gegen Abi. 11 auf. Während nämlich der 
extrasystolische Komplex bei Abi. II abwärts gerichtet ist, erscheint er 
hier aufwärts und ist sein Gipfel leicht gezahnt. Ferner folgt hier auf 
ihn eine ziemlich hohe, spitzwinkelige, im Aussehen der P-Zacke völlig 



gleichende Zacke, die in Abi. II in dieser Form fehlt und ein sehr nie¬ 
driger, der T-Zacke entsprechender Komplex. 

Beachtenswert ist, dass sich innerhalb der ersten Periode eine tiefe, 
abwärts gerichtete Zacke findet, die als interpolierter Kammerschlag 
der extrasystolischen Type B von Kraus und Nicolai gleicht. 

Was die Deutung der Kurve anbetrifft, so zeigt diese zunächst rein 
äusserlich vielleicht eine weitergehende Aehnlichkeit mit der von Kraus 
und Nicolai reproduzierten von atrioventrikulärer Extrasystolie (Fig. 124a). 
Trotzdem scheint der hier vorliegende Kurventypus eine andere Auf¬ 
fassung zu erheischen. 

Die Kriterien zur Beurteilung des elektrokardiographischen Bildes 
eines atrioventrikulären Kammerschlages sind aus dem Mechanismus der 
atrioventrikulären Kontraktion gegeben: Es muss demnach also die 
P-Zacke im Verhältnis zur R-Zacke entweder vorangehend und verkürzt 
oder in dieser enthalten sein. Ist die P-Zacke im Elektrokardiogramm 
vorhanden, so muss diese, infolge des umgekehrten Erregungsablaufes 
im Vorhof, eine negative sein. Kurven solcher atrioventrikulärer Kammer¬ 
schläge finden sich als Seltenheit bei Lewis. 
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Wie stellen sich nun zu diesen Forderungen die einzelnen Zacken 
unserer Kurven der Abi. I? Die erste spitze bzw. leicht gewölbte Zacke 
des atypischen Elektrokardiogramms ist aufzufassen als ein ventrikulärer 
Komplex, und zwar als ein anomaler atypischer Komplex; es gleicht 
dieser jenen ungewöhnlichen Kammerschlägen, die gelegentlich im 
Elektrokardiogramm auftreten, und welche, worauf Nicolai und Kahn 
aufmerksam gemacht haben, häufiger zu Missdeutungen Veranlassung 
geben können. Die ihr folgende Zacke entspricht in Höhe und Aus¬ 
sehen der P-Zacke. Sie steht ferner zeitlich in übereinstimmendem Ver¬ 
hältnis zur P-Zacke der Abi. II. Wir deuten sie demnach als P-Zacke. 
Sie ist aufwärts gerichtet, und ihr folgt eine niedrige, doch deutliche 
T-Schwankung nach. Ein atrioventrikulärer Reizablauf kann demnach 
aus unserem Bilde trotz seiner, wie zuvor erwähnt, grossen Aehnlichkeit 
mit dem von Kraus und Nicolai nicht herausgelesen werden, wie denn 
auch die Kraus und Nicolai’sche Deutung von mehreren Seiten ange- 
fochten worden ist. 

Demnach wird man auch bei dieser Ableitung eine ventrikuläre 
Extrasystole annehmen müssen, die allerdings wieder erheblich ver¬ 
kürzt ist. 

Vergleichen wir nunmehr die bei Abi. II gewonnenen Ergebnisse 
mit denen bei Abi. I, so finden wir in auffälliger Weise, dass sie in 
wichtigen Punkten abweichen bis zu einem geradezu gegensätzlichen 
Verhalten. Das betrifft in erster Reihe den ventrikulären Komplex, von 
dem wir zuvor bereits fcststellten, dass er bei verschiedener Ableitung 
ein entgegengesetztes Bild darbietet. Sonst zeigen bekanntlich in der 
weitaus grössten Mehrzahl aller Fälle Abi. I und II richtungsgleiche 
Kurvenausschläge, und das bis zu dem Grade, dass hieraus eine Loka¬ 
lisierung des Ursprungsreizes abgeleitet wird: Aufwärts gerichtete Zacken 
gelten als rechtsventrikuläre extrasystolische Kammerschläge, abwärts 
gerichtete als linksventrikuläre (Kraus, Nicolai, Lewis, Kahn). Ge¬ 
rade dieses konstante Verhalten wurde gegenüber den mechanischen 
Kurven als ein wesentlicher — lokalisatorischer — Fortschritt der 
Elektrokardiogramme angesprochen. 

Allerdings sind hier Einschränkungen zu machen: Hoffmann, der 
sich experimentell mit der gleichzeitigen Ableitung zweier Elektrokardio¬ 
gramme bei zwei verschiedenen Ableitungen beschäftigte, konnte bereits, 
wenn auch in seltenen Fällen, hier ein gegensätzliches Verhalten der 
Kurvenausschläge demonstrieren. 

In unserem Falle konnte aus äusseren Gründen eine gleich¬ 
zeitige Registrierung zweier Elektrokardiogramme bei verschiedener Ab¬ 
leitung nicht angefertigt werden. Doch bieten alle in verschiedenen 
Intervallen aufgenommenen Kurven (5 bei jeder Ableitung) ein gleiches , 
Verhalten hinsichtlich ihrer Richtung dar; alle Ventrikelzacken der 
Kurven bei Abi. I sind aufwärts, alle bei Abi. II sind abwärts gerichtet. 
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Aus dieser Gleichheit der Kurven kann daher ein zur Zeit der Auf¬ 
nahme wechselnder Reizangriffspunkt im Herzen nicht angenommen 
werden. Der vorliegende Fall ist demnach geeignet, die Tatsache zu 
belegen, dass die Elektrokardiographie hinsichtlich der Lokalisierungs¬ 
möglichkeit des Ursprungsreizes, wenn auch, wie es scheint, nur in 
seltenen Fällen, zu versagen vermag. 

Hinweisen möchte ich ferner noch auf den in Abb. 6 vorhandenen 
interpolierten extrasystolischen Kammerschlag. Er ist abwärts gerichtet 
und gleicht auffallenderweise dem oben beschriebenen linksventrikulären 
Typus bei Abi. II. Demnach sieht man hier bei einer Ableitung in 
einer Kurve zwei entgegengesetzte Typen auftreten. Eine gleiche 
Kurve habe ich in der Literatur nicht auffinden können. Sie ist jeden¬ 
falls eine ungewöhnliche Rarität und aus folgendem Grunde höchst be¬ 
merkenswert. 

Es gilt als feststehende Tatsache, dass die vorzeitigen Kontraktionen 
im Herzen von einem Reizursprung ausgehen, und dass der Herd der 
Störung über Tage, Monate und Jahre derselbe bleibt (Wenckebach, 
Lewis). Demgemäss sind die elektrokardiographisch erhaltenen anor¬ 
malen Komplexe bei demselben Patienten und zwar zu allen Zeiten der 
Untersuchung die gleichen, so dass man imstande wäre, den Patienten 
aus seinem Elektrokardiogramm zu erkennen. Diese Konstanz der 
Kurvenbilder führte zu der Annahme, dass eine bestimmte Läsion im 
Herzmuskel vorhanden sei, die als solche den die Bigeminie bedingenden 
Reiz hervorruft. 

Wie nun Abb. 6 zeigt, bildet unser Fall von dieser Regel eine Aus¬ 
nahme, denn er lässt bei einer Ableitung zwei völlig entgegengesetzte, 
durch verschiedenen Reizangriffspunkt bedingte extrasystolische Kom¬ 
plexe erkennen, zeigt also innerhalb einer kurzen Beobachtungsdauer 
ganz verschiedene Kurven. Von einer Konstanz der Kurvenbilder „inner¬ 
halb Jahr und Tag u kann also hier nicht die Rede sein. Auch kann 
eine bestimmte Läsion des Herzmuskels aus diesen Gründen nicht für 
die Extrasystolie verantwortlich gemacht werden, so sehr man auch 
durch die organischen Veränderungen des Herzens selber geneigt sein 
könnte, dieses anzunehmen, sondern es ergibt sich aus der Kurve, dass der 
Ursprungsreiz einem Wechsel in seinem Angriffsort unterlegen sein musste. 

Retrograde Extrasystolie. 

Eine besondere Beachtung verdient, soweit ich sehe, die Abb. 7 b, 
Abi. II, welche nach etwa l 1 /» roonatiger Beobachtungsdauer gewonnen 
wurde; denn sie zeigt zum ersten Male beim Menschen ein Phänomen, 
das bis dahin zwar im Tierexperiraent gefunden war, beim Menschen aber 
vergeblich gesucht wurde, nämlich das Ueberspringen des im Ventrikel 
entstehenden Reizes auf den Vorhof. Hervorragende Forscher auf dem 
Gebiete der Herzpathologie, wie Wenckebach, Mackenzie, Lewis, 
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verhielten sich der Annahme einer solchen retrograden Reizleitung gegen¬ 
über durchaus ablehnend. Sie stützten sich, besonders Wenckebach, 
auf die Erfahrung, dass auch bei grösster Häufung von ventrikulären 
Extrasystolen niemals ein Reizübergang auf den Vorhof nachgewiesen 
werden konnte. 

Andererseits sind jedoch Versuche derartiger Deutung schon in der 
Literatur unternommen. So glaubten, wie zuvor erwähnt, Volhardt und 
in letzter Zeit Gallavardin in ihren Fällen auf Grund sphygmokardio- 
graphischer Kurven eine retrograde Reizleitung nachgewiesen zu haben. 
Doch stützen sich diese eben nur auf mechanische Kurven, die für steh 
allein nicht den Beweis retrograder Reizleitung erbringen können, da 
auch von der Atrioventrikulargrenze ausgehende extrasystolische Kon¬ 
traktionen mit dieser Methode ganz die gleichen Kurvenbilder ergeben 
können. Die mechanischen Kurven des Volhardt’schen Falles stimmen 
mit dem unserigen, wie gleichfalls eingangs erwähnt, in hohem Masse 
überein. 

Eine entscheidende Lösung dieser Frage wurde nun (Wenckebach) 
von der elektrokardiographischen Untersuchungsmethode erwartet, weil 
nur diese dazu nach Lage der Dinge imstande zu sein scheint. 

Bei theoretischer Konstruktion des Kurvenbildes der retrograden 
Extrasystolie sind folgende Forderungen zu stellen: Der Ventrikel wird 
extrasystolisch erregt, muss also den bekannten atypischen Ventrikel¬ 
komplex im Elektrokardiogramm aufweisen. Springt nun der Reiz vom 
Ventrikel auf den Vorhof über, so ist der Erregungsablauf im Vorhof 
ein entgegengesetzter, d. h. von dem Ventrikel über die Atrioventrikular¬ 
grenze bis zum Sinus. Die im Elektrokardiogramm erscheinende P-Zacke 
muss alsdann erstens dem Ventrikelkomplex zeitlich nachfolgen und 
zweitens sich als deutliche negative P-Zacke markieren. 

Einen Kurventypus dieser Art zeigt nun Abb. 7 b, Abi. II, ganz und 
gar. Sie ist mit dem gleichen Apparat und unter den gleichen Bedin¬ 
gungen wie alle übrigen Kurven gewonnen: Dem Elektrokardiogramm der 
normalen Herzaktion schliesst sich wieder ein atypischer, tief nach unten 
gehender, linksventrikulärer Komplex des Typus B an; auf diesen folgt 
kurz vor der T-Schwankung eine ausgeprägte tiefe negative P-Zacke, 
die völlig, im umgekehrten Sinne, der ersten P-Schwankung entspricht. 

Ja, die Uebereinstimmung dieser beiden ist bis auf Einzelheiten nach¬ 
zuweisen: Die erste P-Zacke zeigt einen leicht gezahnten Gipfel; dieser* 
findet sich auch bei der umgekehrten P-Zacke mit aller Deutlichkeit 
wieder. Es folgt also auf den bekannten atypischen Ventrikelkomplex 
eine negative, also entgegengesetzt erregte Vorhofzacke, und zwar fast 
genau an derselben Stelle, an der sich bei den übrigen Kurven gleicher 
Ableitung die P-Zacke superponierte. Die Deutung dieser Kurve ist nur 
im Sinne einer retrograden Reizleitung möglich: Die Forderung, dass '• 
eine negative P-Zacke auf einen atypischen Ventrikelkomplex in zeit- . 
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licher Begrenzung folgt, ist hier erfüllt; demnach muss ein Ueberspringen 
des Reizes vom Ventrikel auf den Vorhof stattgefunden haben. Zum 
ersten Male erscheint demnach der Nachweis der retrograden Extra¬ 
systolie beim Menschen geführt. 

Bei der Wichtigkeit und Neuheit der Methode möchte ich in Paren¬ 
these noch auf den folgenden Punkt kurz eingehen: Die hier geschilderten 
Veränderungen der Kurvenbilder sind erst durch die Zusammenfassung 
der Bilder zweier Ableitungen ermöglicht worden. Denn erst Abi. II 
gab Bilder von einer Deutlichkeit und Feinheit, wie sie die wenig differen¬ 
zierten Kurven der Abi. I zu keiner Zeit aufzuweisen vermochten. Ja, 
Abb. 7b hätte bei Abi. 1 mit grösster Wahrscheinlichkeit überhaupt nicht 
gedeutet werden können. Wir berühren damit eine oft diskutierte Streit¬ 
frage, nämlich die der Zweckmässigkeit mehrfacher Ableitungen. Die in 
dieser Hinsicht gegenteiligen Ansichten der Autoren sind bekannt. Kraus 


P 


Abbildung 7 a. 



Abbildung 7 b. 


und Nicolai, die nur mit Abi. I arbeiten, bezeichnen mehrfache Ab¬ 
leitungen „als überflüssig und verwirrend, da, wenn eine Aenderung des 
Erregungsablaufes stattgefunden hätte, diese eine Aenderung des Elektro¬ 
kardiogramms bei allen Ableitungen zur Folge haben müsste“. Im Gegen¬ 
satz hierzu betonen Pribram, Kahn, Hoffraann, Rothberger und 
Winterberg nachdrücklichst die Notwendigkeit mehrfacher Ableitungen; 
erst bei Anwendung dieser konnten sie wesentliche Unterschiede und 
Feinheiten im Erregungsablauf des Herzens feststellen, die sich einer 
Erkennung bei Abi. I allein entzogen. Unsere Beobachtungsreihe be¬ 
stätigt das letztere. Unsere Befunde erscheinen danach geeignet, eine 
Stütze der Ansichten letzterer Autoren zu bilden und die Notwendigkeit 
mehrfacher Ableitungen zu bestätigen. 

Zum Schluss bleibt die Frage zu erörtern, wodurch der Gegensatz 
zwischen den wechselnden mechanischen Kurven und den wohl charak¬ 
terisierten und leicht deutbaren Komplexen der elektrokardiographischen 

Zelts ehr. f. klin. Medisin. 00. Bd. H. 5 u. 6. 28 
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Untersuchung bedingt ist. Meines Erachtens ist dieser dadurch bedingt, 
dass in unserem Falle trotz ventrikulären Ursprungsreizes eine Ver¬ 
kürzung des Bigeminus gegenüber zwei normalen Perioden und gleich¬ 
zeitig Schwankungen im Sinusrhythmus vorhanden waren. Das musste 
vermittelst der mechanischen Kurven zu der Annahme einer atrioventri¬ 
kulären Extrasystolie führen bzw. nach Hering eine ventrikuläre Bige- 
minie ausschliessen. 

Für das Elektrokardiogramm spielten dagegen Verkürzung der 
Bigeminie und Schwankungen im Sinusrhythmus nicht in gleichem Masse 
eine ausschlaggebende Rolle, da deren bildliche Zeichen leicht als ventri¬ 
kulärer Komplex zu erkennen waren 1 ). 

Röntgenologischer Befund und Hemisystolie. 

Die wochenlang anhaltende Bigeminie gab Gelegenheit, das Herz 
röntgenologisch weitgehend zu beobachten. Meines Wissens liegen analoge 
Beobachtungen in der Literatur bisher nicht vor, und so dürfte es von 
Interesse sein, die Ergebnisse mitzuteilen. 

Dieselben verdienen eine grössere Beachtung, weil sie auf den ersten 
Blick hin geeignet erscheinen, wie nichts bisher, die viel umstrittene 
Lehre von der Hemisystolie entscheidend zu beantworten. 

Ueberblicken wir die weit zurückreichende Literatur über dieses 
interessante Herzproblem, so ist es auffällig, welche scharfe Polemik für 
und wider diese Lehre besonders in den 70 er Jahren des vorigen Jahr¬ 
hunderts bis hinein in die neueste Zeit geführt wurde. So wurde, nach¬ 
dem das Krankheitsbild der Hemisystolie zuerst von Charcelay, später 
von Leyden auf Grund von Fällen, die dem unserigen in mancher Hin¬ 
sicht gleichen, aufgestellt war, dieses kurz hierauf von den verschiedensten 
Autoren auf das heftigste bestritten: J. Schreiber, Bozzolo und Riegel 
wiesen nach, dass alle diese Fälle von Hemisystolie auf kontinuierlicher 
Bigeminie (Extrasystolie) beruhten, und letztere Ansicht blieb bis in die 
neueste Zeit die herrschende. Nicht unerwähnt mag jedoch bleiben, dass 
sich hier in letzter Zeit eine Gegenströmung bemerkbar macht, und zwar 
begründet auf die Ergebnisse einiger elektrokardiographischer Unter¬ 
suchungen. Die Frage der Hemisystolie scheint demnach von neuem in 
Diskussion treten zu wollen, und zwar, auf Grund obiger Untersuchungs¬ 
methode, nicht ganz ohne eine gewisse Berechtigung. So vertritt Krehl 


1) Am Schlüsse der elektrokardiographisohen Untersuchungen möchte ich noch 
auf das in Abb. 7 a reproduzierte Elektrokardiogramm hinweisen; hier findet sich in 
der ersten Periode hinter der extrasystolischen Type ein interpolierter Kammersohlag, 
an dem, als rein ventrikulär bedingt, jede Vorhofszacke fehlt. Vergleicht man nun 
das Bild dieses interpolierten Kammerschlages mit den anderen extrasystolisohen 
Typen der Abb. 5b, 7b und auch 7a, so ist der Unterschied der Bilder recht sinn¬ 
fällig und schulmässig, der durch die Superposition der Vorhofszacke (Abb. 5b, 7 a) 
bzw. durch deren Negativität (Abb. 7 b) hervorgerufen wird. 


□ igitized by t^QGQle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Untersuchungen über kontinuierliche Bigeminie. Retrograde Extrasystolie. 417 


in seinem „Lehrbuch von den Erkrankungen des Herzmuskels“ die An¬ 
sicht, dass die ganze Frage der Hemisystolie z. Zt. mangels ausreichender 
mit modernen Mitteln untersuchter Fälle noch nicht spruchreif ist. 

Die Ergebnisse unserer wochenlang durchgeführten Röntgen betrach- 
tung bestätigen die Krehl’sche Bemerkung. Von der bildlichen Wieder¬ 
gabe des Röntgenbildes ist Abstand genommen worden, weil es keine 
Besonderheiten darbot. 

Bei dorsoventraler Schirmdurchleuchtung erscheint das Herz nach 
beiden Seiten hin dilatiert. Im Aorten-Vorhofswinkel ein etwas stärker 
als gewöhnlich ausgebildeter Hilusschatten. Höchst merkwürdig gestaltet 
sich nun das Bewegungsbild des Herzschattens: Man sieht das Herz oder 
zunächst die kräftig ausgebildete Herzspitze sich mit jeder Systole kräftig 
kontrahieren, eine ausgiebige Bewegung nach rechts hin vollführen. Die 
Einwärts- und Aufwärtsbewegung der Herzspitze mag von ihrer diasto¬ 
lischen Ausgangsstellung aus 1 cm und mehr betragen, vielleicht auch 
doppelt so viel; so kolossal ist für das Auge die systolische Lokomotion 
des linken Ventrikels. Der Hilusschatten macht diese Bewegung mit; 
wie ein Hebelarm, dessen Drehpunkt an der Lungenwurzel gelegen, be¬ 
wegt er sich stark nach unten und innen. Je länger und öfter man das 
Herz beobachtet, desto deutlicher und schliesslich mit aller Sicherheit 
erkennt man, dass die Zurückbewegung in die Diastole nicht gleich- 
mässig, nicht in einem Zuge erfolgt; vielmehr geht sie wie abgesetzt 
vor sich. Von einem bestimmten, wie es scheint, dem der Erweiterungs¬ 
phase naheliegenden Moment ab zuckt nämlich der Ventrikel mit einer 
gewissen Plötzlichkeit in die Ausgangsstellung zurück. 

# Die geschilderten Verhältnisse sind in der Schirmbetrachtung ausser¬ 
ordentlich sinnfällig und deutlich sichtbar, denn die Frequenz der Kon¬ 
traktionen am linken Ventrikel beträgt im Durchschnitt nur 40—42 in der 
Minute, soviel als die grossen Arterienpulse betragen. 

Während nun am linken Herzrande an keiner Stelle, insbesondere 
auch nicht am Vorhofswinkel irgendetwas von andersartigen Pulsationen 
bemerkt werden kann, sieht man am rechten Herzschatten (rechter Vor¬ 
hof), dass dieser in derselben Zeit sich zweimal ausgiebig hin- und her- 
bewegt. 

Der einen Herzzuckung des linken Ventrikels entsprechen somit 
zweifellos zwei Herzzuckungen des rechten Ventrikels (bzw. Vorhofs). 
Die Erscheinung ist so auffällig, dass sie von verschiedenen Beob¬ 
achtern ohne weiteres aufgefasst werden konnte. 

Auch bei dorsoventraler Durchleuchtung sieht man den rechten Herz¬ 
schatten mit aller Deutlichkeit zweimal zucken, während der linke Ven¬ 
trikel die einmalige grosse Hin- und Herbewegung in der angegebenen 
Art synchron mit den fühlbaren Arterienpulsen voliführt. 

Es ist leicht begreiflich, dass dieses eigenartige Verhalten des Herzens 
im Schirmbilde die Vorstellung von einer Hemisystolie des Herzens wach- 

28 * 
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rufen musste. «Der unbefangene Untersucher, der nur allein diesen Ab¬ 
lauf der Herztätigkeit im Röntgenbilde gesehen hätte, könnte im Sinne 
der eingangs geschilderten Streitfragen keine glänzendere Bestätigung für 
die Annahme einer heraisystolischen Herztätigkeit finden und müsste das 
Ergebnis der Röntgenbetrachtung als ein weiteres neues Faktum zu¬ 
gunsten der Heraisystolie hinnehmen. Ein schlagenderer, klarer vor 
Augen liegender Beweis für die alternierende Herztätigkeit mit einseitiger 
Kontraktion des Herzens als die vorliegende Beobachtung konnte un¬ 
denkbar erscheinen. Und in der Tat, der Kontrast zwischen dem sich 
einmal ausgiebig kontrahierenden linken Herzen und dem deutlichen 
Doppelschlagen des rechten Vorhofs war so auffällig, dass auch wir in 
den ersten Wochen unter Hinzunahme des markantesten Symptoms der 
äusseren Untersuchung, des im Moment der Extrasystole stark schnellenden 
Jugularvenenpulses, die Möglichkeit solcher Art von Hemisystolie dis¬ 
kutierten. Doch musste diese Annahme nach dem Ergebnis der mechani¬ 
schen Untersuchungsmethode, sowie nach dem der Elektrokardiographie 
im Laufe der Beobachtungszeit fallen gelassen werden. Wie ist dieser 
ungewöhnliche, eine Hemisystolie vortäuschende Ablauf der Herztätigkeit 
zu erklären? Wir nehmen an, dass dieses Phänomen darauf beruht, 
dass die extrasystolische Kontraktion des linken Ventrikels wegen ihrer 
Vorzeitigkeit und des dadurch bedingten geringen Kontraktionseffektes 
röntgenoskopisch sich nicht markiert, bzw. dass sie, wegen ihrer Klein¬ 
heit und Flüchtigkeit unterhalb der Grenze der optischen Auffassungs¬ 
fähigkeit gelegen und deshalb nicht erkannt wurde. Damit hängt wohl 
auch zusammen, dass, wie zuvor erwähnt, der Rückgang des linken 
Ventrikels in die Endstellung der Diastole wie nach einer kur^n 
Pause sich plötzlich vollzieht, indem in dieser „Pause“ die unsichtbare 
Extrazuckung abläuft. 

Das soeben geschilderte eigenartige Spiel am Herzen gab uns den 
Gedanken, es für die Aufklärung einer Erscheinung zu benutzen, die an¬ 
fänglich grosse Schwierigkeit darbot. Ich erinnere an das Kardiogramm 
mit seinen extrasystolischen Doppelzacken, bezüglich derer zu bestimmen 
war, welche von diesen der Vorhofskontraktion und welche der Ventrikel¬ 
kontraktion entsprach. Wir gingen daher analog der akustischen Markie¬ 
rungsmethode von Martius hier so vor, dass der eine von uns sein 
Auge scharf auf die beiden Kontraktionen am rechten Herzschatten ein¬ 
stellte und sie vermittels Luftübertragung auf dem berussten Streifen am 
Jaquet’schcn Apparate aufzeichnete, während der andere darunter den 
Herzspitzenstoss, vermittels eines Glastrichters als Rezeptor, auf¬ 
schreiben liess. 

Eine auf diese Weise zustande gekoramene^Kurvc stellt^die Abb. 8 
dar; sie zeigt in der oberen Reihe den Spitzenstoss, in der unteren die 
Marken für die Kontraktionen des rechten Herzschattens. 
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Aus dem zeitlichen Verlaufe ist ohne weiteres ersichtlich, dass die eine 
der beiden rechtsseitigen Kontraktionen dem Spitzenstoss vorangeht oder 
so genau mit ihm zusammenfällt, als es die Verschiedenheit der Ueber- 
tragungim Sinne einer leichten V er- 
spätung ihrer nichtautomatischen 
Markierung leicht verstehen lässt. 

Der Schatten puls war dem¬ 
nach durch die Kontraktion des 
rechten Vorhofs bedingt. Die 

zweite Vorhofspulsaktion fällt 

nun zeitlich mit der zweiten der 
beiden Zacken der extrasysto¬ 
lischen Kontraktion zusammen, Tu fl angel ?././& 

womit bewiesen werden konnte, Abbildung 8. 

dass diese eine Vorhofszacke war. 

Das Ergebnis konnte dann, wie vorher mitgeteilt wurde, durch das 
elektrokardiographische Verhalten bestätigt werden. 

Vagusdrnckversnch. 

Vorausgeschickt sei, dass wir annahmen, die Bigeminie beruhe im 
vorliegenden Falle mit seinem nach rechts und links diktierten Herzen 
auf organischer Veränderung im Herzmuskel. Es durfte daher nicht 
erwartet werden, dass der Vagusdruck auf die Bigeminie einen weiter¬ 
gehenden Einfluss zeigen oder sie gar zum Verschwinden bringen werde. 

Aus den bisherigen Vagusdruckversuchen bei Extrasystolie weiss 
man, dass es zuweilen gelingt, durch schwache Vagusreizung Extrasystolen 
hervorzurufen, wenn gleichzeitig arterielle Drucksteigerung besteht 
(Hering, Ziehl, Kraus und Nicolai, Wieland). Doch sind dies sehr 
seltene Ausnahmefälle (Wenckebach). Andererseits sollen freilich auch 
zuweilen (nach Wenckebach) durch Vagusdruck Extrasystolen zum Ver¬ 
schwinden gebracht worden sein; doch liegen spezielle Angaben in der 
Literatur nicht vor. 

Diese Tatsachen sind mit Veranlassung gewesen, der extrakardialen 
nervösen Komponente des Herzens, d. h. der Roizwirkung des Herzvagus 
bei geändertem Tonus, eine überragende Rolle für das Zustandekommen 
der Extrasystolie zuzuschreiben. Andere Autoren, besonders Wencke¬ 
bach, traten dieser Ansicht scharf entgegen. Dieser verwertet die oben 
mitgeteilten Ergebnisse der Vagusreizung bei Extrasystolie nur als ein 
ursächliches Moment, das gegebenenfalls durch Aenderung der Reizschwelle 
des Herzmuskels eine Extrasystolie hervorzurufen vermag, niemals aber 
immer Gleiches allein bedingen muss. Nach ihm ist die Extrasystolie 
bedingt durch eine Summe einzelner Schädlichkeiten nervöser, organischer 
oder psychischer Art, von denen jede einzelne unter Umständen Extra¬ 
systolie hervorrufen kann. Mit Berücksichtigung dieser Tatsachen muss 
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es von Interesse sein, ein positives Ergebnis des Vagusdruckversuches 
kennen zu lernen, das in unserem Falle kontinuierlicher Bigeminie ge¬ 
wonnen werden konnte. 

Abb. 9 zeigt den Versuchsverlauf. Zweierlei ist darin zu finden. 
Erstens ein chronotroper Effekt: Die vor Beginn des Vagusdruckes 
9/5 Sekunden langen Pulsperioden verlängern sich nach dem Ein¬ 
setzen des Vagusdruckes auf 10,5/5 Sekunden. Zweitens: Im Moment 
des Aufhörens des Vagusdruckes verschwindet die Bigeminie plötzlich 
ganz und gar, um einer völlig normalen, regelmässigen Herzaktion Platz 
zu machen. 

Der Fall lehrt somit, dass bei höchstwahrscheinlich organisch be¬ 
dingter kontinuierlicher Herzbigeminie durch den Vagusdruck direkt ein 
chronotroper Effekt und indirekt sogar das vorübergehende Ver¬ 
schwinden der Bigeminie bewirkt werden kann. 


F. Vagusdruckversuch 



Abbildung 9. 


Als merkwürdig ist ferner hervorzuheben, dass in Perioden nor¬ 
maler Schlagfolge der Vagusdruck sich in jeder Beziehung negativ 
verhielt, weder chronotrope Beeinflussung zeigte, noch Extrasystolen 
horvorrief. 

Was die Erklärung des Vagusdruckphänomens, d. h. das Verschwinden 
der Extrasystolie betrifft, so bietet diese Schwierigkeiten. Wir sind ge¬ 
neigt, uns der Ansicht Wenckebach’s anzuschliessen, der bei paradoxem 
Vagusdruckeffekt, mit dem unser Ergebnis am ehesten korrespondiert, 
an eine beim Nachlass des Vagusdruckes auftretende Sympathikusreizung 
annimmt. Dementsprechend mag auch hier es sein, dass nach Abklingen 
des Vagusdruckes die andere durch den Druck mitgereizte Komponente, 
nämlich der Herzakzelerans, in Wirkung tritt und eine Frequenzsteigerung 
erzeugend, die Bigeminie vernichtet. 

Atropin versuch. 

Der Atropinversuch zeigte ein in gewissem Sinne ähnliches Ergebnis. 

Hering, der als erster bei einer kontinuierlichen Herzbigeminie 
Atropin einspritzte, konnte zeigen, dass auch bei dem durch die Injektion 
bedingten Ausfall der Vaguswirkung auf das Herz die extrasystolische 
Koppelung des Herzens nicht verschwindet. Die Frequenz wurde stark 
gesteigert, doch blieb die feste, zeitlich gleiche Aufeinanderfolge auch 
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bei der beschleunigten Herzaktion gewahrt. Dieser Befund wurde von 
anderen Autoren nachgeprüft und bestätigt. 

Nach diesem Vorgänge injizierten wir unserem Kranken 0,001 Atropin, 
sulfur. Die hiernach auftretende Pulsbeschleunigung war nur gering; 
die Frequenz des fühlbaren Pulses stieg allmählich von 40 auf 48 und 
betrug auf dem Höhepunkt der Atropinwirkung, etwa 15 Minuten nach 
der Injektion, 50 pro Minute. Die Bigeminie blieb die gleiche bis über 
eine Stunde 15 Minuten nach der Einspritzung; dann aber wurde die 
Herzaktion mit einmal normal und zwar für die Dauer von 
10 Minuten. Dann ging sie wieder in die Herzbigeminie über. 

Analog dem Vagusdruckversuche zeigte sich somit auch hier die 
auffällige Erscheinung, dass erst mit dem Abklingen der medikamentösen 
Einwirkung auf den Vagus der extrasystolische Reiz verschwindet, so 
dass die Herztätigkeit normal wird. Es ist das jedenfalls wegen der 
Neuheit der Beobachtung beachtenswert; zur Zeit der Hauptwirkung des 
Atropins ist aber die Herzaktion streng extrasystolisch und entspricht 
dem Hering’schen Ergebnisse. 

Zusammen fassend möchte ich noch darauf hinweisen, dass m. E. 
in den mitgeteilten Effekt des Vagusdruck- und Atropin Versuches im 
Sinne der neueren Anschauungen über das Zustandekommen der Extra¬ 
systolie eine Stütze für die moderne Ansicht gelegen ist, nach welcher 
durch nervöse Einflüsse nur die Reizschwelle bei Extrasystolie im 
Herzen verändert wird, während der Ursprungsreiz, der die Bigeminie 
bedingt, im Ventrikel gesucht werden muss. 

Physostigmin versuch. 

Hecht sah nach Einspritzung von Physostigmin, sulfur. in einem Falle 
einen überraschend günstigen Erfolg auf Bigeminie, d. h. sie wurde trotz 
konsekutiver Verlangsamung der Pulsfrequenz zum Verschwinden gebracht. 
Allerdings handelte es sich hier nicht um eine kontinuierliche Bigeminie. 

Nach diesem Vorgänge injizierten wir bei unserem Kranken 0,001 Phy¬ 
sostigmin. sulfur. Aber ein Einfluss auf das Verhalten der Bigeminie war 
nicht nachzuweisen, weder unmittelbar danach noch auch bis 4^ Stunden 
post injektionem. 

Bis auf eine vorübergehende geringe Verlangsamung blieb sich die 
Frequenz gleich und ebenso blieb die Wesensart der Bigeminie unverändert. 

Therapie. 

Die lange Dauer der kontinuierlichen Bigeminie gab uns Gelegenheit, 
die in neuerer Zeit für die Behandlung der Extrasystolie empfohlenen 
Mittel Strychnin, Digitalis, Physostigmin in ihrer Wirkung zu erproben. 

Nach dem Vorgehen Wenckebach’s bekam unser Patient zuerst 
drei Wochen hindurch täglich Digitalis in kleinen Dosen, zweimal täglich 
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0,05 Pulv. Fol. Digital. Vom zehnten Tage ab machte sich eine auf¬ 
fallende Besserung bemerkbar. Die Bigeminie verschwand nämlich fast 
völlig und war nach Angabe des Patienten, der sich selber gut beob¬ 
achtete, nur ganz gelegentlich auf Minuten vorhanden. Nur durch 
intensivere Körperanstrengungen — Treppensteigen — oder durch forcierte 
Respirationen war es möglich, das Doppelschlagen auf kurze Zeit aus¬ 
zulösen. 

Diese günstige Wirkung der kleinen Digitalisgaben hielt etwa noch 
eine Woche nach dem Aussetzen an. Dabei ist es als höchst merk¬ 
würdig hervorzuheben, dass die subjektive Besserung gar nicht in 
Parallele stand mit der objektiven, d. h. mit dem Verschwinden der 
Bigeminie. Im Gegenteil, der Patient klagte während dieser Zeit auf¬ 
fälligerweise mehr über Herzklopfen, Atemnot und Oppressionsgefühle 
als vorher. Auch objektiv fiel im Allgemeinzustande eine zweifellos 
stärkere Dyspnoe sowie vielleicht eine Zunahme der zyanotischen Ge¬ 
sichtsfärbung auf. Wir konnten uns des Eindruckes nicht erwehren, 
dass die extrasystolisehe Koppelung des Herzens hier als eine kompen¬ 
satorische funktionelle Selbsthilfe aufzufassen wäre, zumal da der Patient 
von seinen Extrasystolen keine oder nur geringe subjektive Sensationen 
hatte. Es erscheint mir nicht unwichtig, hierauf besonders hinzuweisen, 
da meines Erachtens hierin ein Fingerzeig für die prognostische Be¬ 
urteilung der Extrasystolien gelegen ist, andererseits aber auch hier¬ 
durch die Streitfrage der Zweckmässigkeit extrasystolischer Herz¬ 
kontraktionen, wenigstens im vorliegenden Falle, im positiven Sinne 
entschieden wird. 

10 Tage nach Aussetzen der Digitalis war die dauernde Bigeminie 
zurückgekehrt. Wir versuchten nun das von französischen Autoren und 
in Deutschland besonders von Wenckebach empfohlene Strychnin, und 
zwar innerlich in Pillen von 2 mg täglich. Diese Medikation wurde 
14 Tage lang fortgesetzt. Ein rhythmusändernder Einfluss auf die Herz¬ 
tätigkeit war nicht nachweisbar, die Bigeminie blieb konstant gewahrt. 
Das Allgemeinbefinden schien dadurch nicht günstig beeinflusst zu werden, 
wenigstens klagte während der Zeit der Strychnindarreichung der Patient 
in höherem Masse über mancherlei subjektive Beschwerden, wie Herz¬ 
klopfen, Schmerzen im Herzen u. a. ra. 

Trotz des, wie zuvor berichtet, völlig negativen Ergebnisses unseres 
Physostigminversuches hielten wir es doch für angezeigt, das Mittel 
therapeutisch intern zu verabreichen. Patient bekam dreimal täglich 
0,0005 g Physostigmin in Lösung. Irgend ein Einfluss auf die Bigeminie 
trat auch hierbei nicht hervor. 

Als das therapeutisch wirksamste Mittel, wenigstens zur Beseitigung 
der Bigeminie, erwies sich somit die Digitalis in kleinen Dosen. Seine 
Wirkung beruht nach der Meinung Wenckebach’s auf einer Herab- 
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setzung der Reizbarkeit des Herzmuskels. Freilich wurde die Ursache 
der Extrasystolie hierdurch nicht beseitigt, da diese nach Aussetzen der 
Digitalis prompt zurückkehrte. Allerdings möchte ich hierbei noch 
einmal hervorheben, dass mit der objektiven Besserung, d. h. mit dem 
Verschwinden der Bigeminie, eine subjektive Besserung — wenigstens 
im vorliegenden Falle — durchaus vermisst wurde. 

Schliesslich möchte ich noch mitteilen, dass unser Patient während 
eines Urlaubs, am Schlüsse unserer Beobachtung, an einer schweren 
Pneumonie erkrankte. Der Patient überstand, trotz der Herzerkrankung, 
die Pneumonie gut, ohne Anwendung von Herzreizmitteln. Die Bige¬ 
minie bestand im ganzen Verlauf der Krankheit unverwandt fort. Wir 
glauben, dass auch hierdurch unsere Annahme einer „kompensatorischen“ 
Bigeminie an Berechtigung gewinnt. Ferner bietet dieses bemerkens¬ 
werte Faktum eine weitere Stütze für die zurzeit gültige prognostische 
Auffassung extrasystolischer Herzevolutionen, nämlich, dass diese durch¬ 
aus nicht immer, auch bei strengster Kontinuität und vorgerückterem 
Alter, als ein Signum mali ominis aufzufassen sind; dass im Gegenteil 
Herzkraft und Anpassungsfähigkeit an erhöhte Ansprüche durchaus in 
genügendem Masse vorhanden sein können, trotz bestehender kontinuier¬ 
licher Bigeminie. 
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